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Vorwort 



Es giebt keine einzige Krankheit, bei welcher die Begriffs- 
bestimmung, die Ansichten über Wesen und Entstehung, nicht 
am wenigsten aber die Behandlungsmethoden im Laufe der 
Zeit derartige Wandlungen erfahren haben, wie bei dem 
akuten Gelenkrheumatismus. Ursprünglich zusammen 
mit fieberhaften Katarrhen und herumziehenden 1 ) schmerz- 
haften Entzündungen beschrieben, dann mit den verschieden- 
sten Gelenkaffektionen zusammengefasst , von denen erst 
durch Baillou (Ballonius), Sydenham und ganz besonders 
durch Oullen zunächst die eigentliche Gicht (Arthritis urica) 
abgesondert wurde, ist der akute Gelenkrheumatismus doch 
noch lange Zeit ein Sammelbegriff gewesen für Gelenkentzün- 
dungen mit ganz von einander abweichenden ätiologischen 
Verhältnissen. Erst um die Mitte des vergangenen Jahr- 
hunderts hat man allmählich angefangen, alle jene akuten 
Gelenkentzündungen, deren Krankheitserreger bekannt sind 
oder die im Anschluss an gut gekannte Infektionskrankheiten 
(Septicopyämie, Gonorrhoe, Scarlatina, Dysenterie, Influenza 
u. s. w.) und im Zusammenhang mit ihnen auftreten, von dem 
„Gelenkrheumatismus" zu trennen und letzterem alle übrig 
bleibenden unter dem Bilde einer Infektionskrankheit 
verlaufenden Gelenkentzündungen mit unbekannter 
Aetiologie zuzurechnen. 

Man war so zu einem Standpunkt der Entsagung ge- 
kommen, nachdem alle alten und neuen Versuche, das Wesen 
des „Rheumatismus", des Gelenkrheumatismus insbesondere, 
zu erklären, — sei es durch eine Schärfe im Blute, oder 
durch zurückgetretene Gewebsschlacken oder durch Säure- 
bildung, durch veränderte Elektrizitätsverhältnisse, durch ab- 

1) „Rheuma" and Rheumatismus sind von ysct) (ich (Hesse) ab- 
geleitet. 
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norme Innervation — nachdem alle diese Erklärungsversuche 
sich als unhaltbar erwiesen hatten, „lgnoramus" war das 
Bekenntniss, zu dem man sich in der Pathogenese jener 
Krankheit gezwungen sah. 

Aber schon bereitet sich eine Wendung vor. Nachdem 
man zu der Erkenntniss gekommen war, dass der akute 
Gelenkrheumatismus eine Infektionskrankheit ist, hat 
man von dieser Erkenntniss aus den Versuch gemacht, den 
Infektionserreger in Gestalt eines Bakteriums zu finden. Wie 
weit man in diesen Bemühungen bisher gekommen ist, wird 
der Leser in den nachfolgenden Blättern ausführlich dargelegt 
finden. Noch ist zwar ein sicheres, allgemein anerkanntes 
Ergebniss nicht gewonnen, noch wogt der Kampf der Meinun- 
gen darüber, welches der Erreger des akuten Gelenkrheumatis- 
mus sei, ob ein von vornherein specifischer Mikroparasit, oder 
ein solcher, der erst unter besonderen disponirenden Ver- 
hältnissen seine specifische Thätigkeit zu entfalten befähigt 
wird, wofür der Verfasser der vorliegenden Arbeit mit guten 
Gründen eintritt, oder endlich, ob nicht verschiedene Bakterien 
unter gewissen Bedingungen dieselben Veränderungen im Kör- 
per und die gleichen Krankheitserscheinungen hervorbringen 
können, wofür es auch an Analogieen nicht fehlt. Noch ist 
alles dies nicht mit Sicherheit entschieden, aber das Ziel 
scheint doch in erreichbare Nähe gerückt und die endgültige 
Lösung der Aufgabe nicht mehr fern zu sein. 

Und damit dürfte auch die Hoffnung erfüllt werden, die 
Behandlung des akuten Gelenkrheumatismus auf den 
sicheren Boden einer wirklich rationellen Begründung stellen 
zu können. Welche Wandlungen hat die Therapie dieser 
Krankheit erfahren, nicht nur in den wenigen Jahrhunderten, 
seitdem sie von der Gicht getrennt worden, sondern sogar 
in der verhältnissmässig kurzen Zeit, in welcher man den 
Begriff derselben auf den vorher bezeichneten Umfang ein- 
geschränkt hat! Wandlungen, noch bunter und zahlreicher 
als die Theorieen über das Wesen des akuten Gelenk- 
rheumatismus. Allgemeine und rein örtliche Behandlung, 
exspektative, antifebrile, antiphlogistische, derivatorische und 
specifische Methoden im Sinne der jeweils herrschenden 
Anschauungen haben noch in den verflossenen fünfzig Jahren 
mit einander gewechselt, und selbst die letzte Errungen- 
schaft, die Einführung der für das wirkliehe Specifikum gehal- 
tenen Salicylsäure, hat sich in diesem Sinne wenig bewährt. 



Vorwort. VII 

Das Mittel hat den Erwartungen nicht in dem Maasse ent- 
sprochen, wie sein anfänglicher Siegeszug hatte hoffen lassen. 
Vielleicht dass, wie Manche meinen, der akute Gelenk- 
rheumatismus seinen Charakter geändert hat und scheinbar 
milder, dafür aber hartnäckiger geworden ist. Jedenfalls ist 
die Therapie desselben noch nicht zu einem Ruhepunkt 
gelangt. Im Gegentheil, die Aussicht, den wirklichen Krank- 
heitserreger endlich zu entdecken, Jässt es gerechtfertigt er- 
scheinen, erst recht nach Mitteln und Methoden zu suchen, 
die der Oausalindication entsprechen, indem sie diesen 
Krankheitserreger bekämpfen , vernichten oder unschädlich 
machen. Einen Weg dazu hat der Verfasser am Schluss 
seiner Arbeit angedeutet. Hoffen wir, dass er bald mit 
Erfolg beschritten werde! 

Berlin, im März 1902. 

H. Senator. 



Vorwort des Verfassers. 



Es ist mir nicht vergönnt gewesen, die vorliegende Arbeit, 
welche unter den „die Bibliothek von Coler a darstellenden 
Werken zu erscheinen berufen ist, dem dahingeschiedenen, 
unvergesslichen Generalstabsarzt der Armee persönlich zu 
überreichen. Doch mögen die folgenden Blätter ein Zeichen 
des Dankes an den Verewigten sein, dessen wohlwollende 
Führung mir die Gelegenheit zu wissenschaftlichen Arbeiten 
gegeben hat. 

Die Frage, mit deren Lösung ich mich seit Anbeginn 
meiner klinischen Thätigkeit beschäftigt habe, ist seit Alters 
her eine der vielumstrittensten und bei dem häufigen Auf- 
treten des akuten Gelenkrheumatismus und in Anbetracht 
der nach ihm oft zurückbleibenden dauernden Gesundheits- 
schädigungen eine die allgemeine Volks- und die Militär- 
hygiene in gleicher Weise interessirende. 

Je dichter das Dunkel war, welches die Frage nach der 
Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus umhüllt hat, desto 
mehr war zur Spekulation Gelegenheit gegeben, und noch 
heute, wo die Auffassung des akuten Gelenkrheumatismus 
als einer Infektionskrankheit allgemein anerkannt ist, hat die 
Suche nach einem specifischen Erreger dieser Krankheit die 
verschiedensten Ergebnisse, welche die Finsterniss nichts 
weniger als zu erhellen vermocht haben, zu Tage gefördert. 

Ich habe es daher als meine vornehmlichste Aufgabe 
betrachtet, die einzelnen Befunde kritisch zu beleuchten und 
aus dem verwirrenden Material dasjenige herauszuschälen, 
was als unanfechtbare Thatsache anerkannt werden kann. 
Viel ist es nicht, was dann noch übrig bleibt, aber ich 
glaube, dass dieses Wenige genügt, um denjenigen zu be- 
friedigen, welcher sich von der einseitigen Ueberschätzung 
der Bakterien freizumachen vermag. 
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Nachdem die grundlegenden Arbeiten Robert Koch 's 
eine bisher in ihrer Bedeutung unbekannte Lebewelt uns 
kennen gelehrt hatten, haben übereifrige Anhänger unter 
Missachtung aller älteren Erfahrungen in den Bakterien das 
einzige Infektionskrankheiten erzeugende Moment zu erblicken 
und selbst die alten Begriffe der menschlichen Disposition, 
die durch tausendfache alltägliche Erfahrung bewiesene That- 
sache der Erkältung u. s. w. über Bord zu werfen versucht. 
Für jede einzelne Infektionskrankheit wurde nach einem spe- 
cifischen Erreger gesucht und derselbe theils gefunden, theils 
behauptet. Allmählich wurden saprophytische Bakterien, welche 
zu Krankheitserregern in naher botanischer Beziehung standen, 
entdeckt, aber für eine Zeit lang noch in den Sammeltopf 
der Pseudobakterien geworfen. Als man erkannte, dass die 
gewöhnlichen Kulturverfahren eine exakte Trennung nicht er- 
laubten, wurden chemische Reaktionen, specifische Sera usw. 
zur Differenzirung angewendet, aber auch diese Proben hielten 
nicht immer Stand. Eine unitaristische Richtung kam unauf- 
haltsam in der bakteriologischen Wissenschaft zur Geltung. 
Zuerst ist der specifische Streptococcus des Erysipels ge- 
fallen, Behring verzichtet neuerdings auf eine botanische 
Differenzirung der Diphtheriebacillen und der sogenannten 
Pseudodiphtheriebacillen, die Koch'sche Agglutinationsprobe 
auf Tuberkelbacillen hat sich als eine Gruppenreaktion der 
säurefesten Bakterien erwiesen, und manche als exakt ge- 
priesene Probe zur Diagnose des heute als specifisch gelten- 
den Typhuserregers hat das Schicksal der vorher als unzu- 
länglich erkannten getheilt. 

Alles drängt darauf hin, bei richtiger Würdigung der 
Bedeutung der Bakterien die Frage nach der menschlichen 
Disposition wieder mehr in den Vordergrund zu stellen. 
Nachdem selbst einer der Ersten in der bakteriologischen 
Wissenschaft, Behring, die Bedeutung der persönlichen Dis- 
position, des „y" Pettenkofer's, für die Diphtherie nach- 
drücklich hervorgehoben hat, ist es heute nicht mehr allzu- 
gewagt, diesen Standpunkt bei anderen Infektionskrankheiten 
zu vertreten. Anzuerkennen ist aber das Bestreben von 
Männern, wie Hueppe, 0. Rosenbach, Liebreich, Gott- 
stein und Martius, welche zur Zeit der unbedingten Herr- 
schaft der Bakteriologie unermüdlich, aber leider lange un- 
gehört, eine solche Anschauung verfochten haben. 

Auch bei dem akuten Gelenkrheumatismus hat man nach 
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einem specifischen Erreger gesucht und auch bis in die 
neueste Zeit hinein die verschiedensten Bakterien als specifisch 
ätiologisch angesehen. Doch haben meine Untersuchungen 
mich zu der Ansicht geführt, dass es einen solchen be- 
sonderen Erreger nicht giebt. Die Lösung, welche ich der 
Frage nach der Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus 
zu geben versucht habe, geht von der Lehre eines richtig 
verstandenen Nosoparasitismus aus. Ich sehe im akuten 
Gelenkrheumatismus nur eine besondere Reaktion des Orga- 
nismus, welche von seiner ererbten und erworbenen Kon- 
stitution gegenüber der Einwirkung parasitärer Bakterien unter 
äusseren den Körper bald plötzlich, bald allmählich, schädigen- 
den Einflüssen abhängt. Ich bin überzeugt, dass ich mit 
dieser Lehre auf heftigen Widerstand stossen werde, schon 
ihre Einfachheit ist geeignet, sie für manche überall nach 
Mystischem suchende Köpfe zu diskreditiren, doch bin ich 
mit dem Bewusstsein zufrieden, auf Grund persönlicher 
Forschung und eingehender Prüfung der Arbeiten anderer 
Autoren eine den logischen Verstand befriedigende und das 
Krankheitsbild des akuten Gelenkrheumatismus ungezwungen 
deutende Erklärung gegeben, und falls sie die richtige ist, 
damit auch einen Ausblick auf eine rationelle Therapie er- 
öffnet zu haben. Als eine vornehme Pflicht betrachte ich es 
jedoch, hier zu betonen, wie sehr ich mich glücklich schätze, 
unter den Auspizien eines Altmeisters, wie meines hoch- 
verehrten Ohefs, Herrn Geheimraths Prof. Dr. Senator's, zu 
arbeiten, und ich verfehle nicht, ihm an dieser Stelle meinen 
wärmsten Dank dafür auszusprechen, dass er, wie es auch 
das vorstehende Vorwort beweist, meinem Streben nach Er- 
forschung des vorliegenden Problems eine vorurteilsfreie 
Würdigung hat zu Theil werden lassen. 

Berlin, im April 1902. 

Stabsarzt Dr. A. Menzer. 
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Unter der grossen Gruppe von Krankheiten, welche in 
der Auffassung des Laien schlechthin als rheumatische be- 
zeichnet werden, hebt sich für den klinischen Blick der mit 
dem Namen „akuter Gelenkrheumatismus" belegte Sym-. 
ptomenkomplex als ein specifischer heraus. Er erscheint in 
den typischen Fällen als eine fieberhafte mit schmerzhafter 
Schwellung multipler grösserer und kleinerer Gelenke auf- 
tretende Erkrankung. Charakteristisch ist die Flüchtigkeit 
der einzelnen Gelenkaffektionen und das rasche Ueberspringen 
der Erkrankung auf andere Gelenke, ferner das häufige Er- 
griffenwerden des Endocards und der serösen Häute und die 
reichliche Absonderung eines stark sauerriechenden Schweisses, 
des sogenannten Sudor rheumaticus. Die Erkrankung führt, 
therapeutisch unbeeinflusst, bald in kürzerer, bald in mehr- 
wöchentlicher bis mehrmonatlicher Dauer unter meist lytischera 
Temperaturabfall in der Regel zur Genesung, hinterlässt je- 
doch, wenn ich hier von dem Uebergang in chronische Gelenk- 
erkrankungen absehe, nicht selten Herzklappenveränderungen, 
welche die Entwicklung von Herzklappenfehlern im Gefolge 
haben. Dabei ist bemerkenswerth, dass der akute Gelenk- 
rheumatismus bei dem einmal ergriffenen Individuum eine 
länger dauernde Immunität, wie sie für die hypothetischen 
Masern- und Scharlachkontagien behauptet wird, picht zurück- 
lässt, sondern anscheinend eher eine erhöhte Disposition zur 
Wiedererkrankung schafft. Ferner hat eine grosse Zahl von 
Beobachtungen gelehrt, dass in manchen Familien und in 
verschiedenen Generationen häufiger akuter Gelenkrheumatis- 
mus und Herzfehler auftreten und demnach auch eine here- 
ditäre rheumatische Prädisposition zu bestehen scheint. 

Ist daher der akute Gelenkrheumatismus klinisch ein 
durchaus eigenartiges Krankheitsbild, so ist es auch 
natürlich, dass man zu allen Zeiten sich bemüht hat, seine Ent- 
stehung auf eine speeifische Ursache, deren Wesen je nach 
dem Fortschritte der medicinischen Erkenntniss verschieden 

Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. J 
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gedacht wurde, zurückzuführen. Ich beabsichtige, im Folgen- 
den den Schwerpunkt nur auf die Erörterung der Frage nach 
der infectiösen Natur des akuten Gelenkrheumatismus zu legen, 
will jedoch an der Hand der von Pribram (1) gegebenen aus- 
führlichen Darstellung kurz die älteren Theorieen streifen. 

Die alte humorale Anschauung, dass im Blute ein die 
Gelenke reizender Stoff, ein „Rheuma", cirkulire, hat zur Be- 
zeichnung des Krankheitsbildes mit dem Namen „Rheumatis- 
mus" geführt. 

Dann wurde auch der Erkältung eine wesentliche Rolle bei 
der Entstehung der Gelenkaffektioneu zugeschrieben, indem die- 
selbe eine Zusammenziehung der peripheren Blutgefässe be- 
wirken und nun der Körper auf die gestörte Oirkulation lokal 
mit Entzündung und allgemein mit Fieber reagiren sollte. 

Die scheinbare Verwandtschaft des akuten Gelenkrheu- 
matismus zu akuten gichtischen Gelenkentzündungen legte 
den Versuch einer chemischen Erklärung des Krankheits- 
processes nahe. Wie bei der Gicht die Harnsäure, so wurde 
die Milchsäure (Füller) als Ursache des akuten Gelenkrheu- 
matismus angeschuldigt, indem dieser normalerweise in den 
Muskeln producirte und durch die Haut ausgeschiedene Stoff 
durch Kälteeinflüsse, besonders nach körperlicher Anstrengung 
u. s. w. im Blute zurückgehalten werden und nun die Reizung 
der Gelenke etc. bewirken sollte. Diese chemische Theorie, 
später von Latham, welcher eine gleichzeitige gesteigerte 
Ansammlung von Harnsäure und Milchsäure annahm, er- 
weitert, musste fallen gelassen werden, da chemisch der 
Nachweis von Milchsäure im Blute von Rheumatikern nicht 
gelang, und das gleiche Schicksal erfuhr die von Haig auf- 
gestellte Harnsäuretheorie. Abgesehen von einigen neueren 
Erklärungsversuchen durch Störung der Darmfunktion (Bell), 
durch Unterdrückung der Hautfunktion, besonders durch eine 
Zurückhaltung von Fettsäuren im Blut wegen behinderter 
Talgdrüsenfunktion (Dereine), verdient noch eine gewisse 
Beachtung die Hypothese des Rheumatismus centralis, indem 
sie besonders in der ihr von Friedländer (1885) gegebenen 
Form in geistvoller Weise auch den Zusammenhang des 
akuten Gelenkrheumatismus, des Oerebralrheumatismus und 
der Chorea zu deuten versucht. 

Friedländer verlegt in die Medulla oblongata ein 
Gelenkcentrum, dessen Reizung durch mykotische Gifte die 
Erscheinungen des akuten Gelenkrheumatismus bedingen 
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solle, während akuter Cerebralrheumatismus durch Befallen- 
sein der Hirnrinde, Chorea durch eine Affektion der moto- 
rischen Bahnen und Hyperpyrexie durch Reizung der Wärme- 
centren erklärt werden. Um ferner die Neigung der an 
akutem Gelenkrheumatismus Erkrankten zu starken Schweissen 
zu deuten, wurde von andern Autoren in die Nähe des hypo- 
thetischen Gelenkcentrums noch ein Schweisscentrum verlegt. 
Aber auch diese Theorie, welche für die Erklärung der im 
Anschluss an fieberhafte Erkrankungen auftretenden Chorea 
aucli heute noch berechtigt ist, insofern diese mit grosser 
Wahrscheinlichkeit auf eine Reizung irgend eines Theiles der 
motorischen Bahnen durch Bacterien oder ihre Toxine zurück- 
zuführen ist, musste für den akuten Gelenkrheumatismus mit 
unserer durch den Ausbau der Bacteriologie erweiterten Er- 
kenntniss fallen gelassen werden. Die im Krankhei tsverlauf 
bestehende Verwandtschaft des akuten Gelenkrheumatismus 
mit septischen Processen und überhaupt mit den Pseudo- 
rheumatismen, besonders dem gonorrhoischen, bei welchem 
Gonokokken in Gelenken, Endocard u. s. w. sicher nach- 
gewiesen wurden, das häufig fast epidemische und endemische 
Auftreten des akuten Gelenkrheumatismus legte trotz einer 
bisher nicht sicher nachgewiesenen Contagion die Auffassung 
desselben als einer allgemeinen Infektionskrank- 
heit nahe. 

Da die klinische Beobachtung den akuten Gelenkrheumatis- 
mus in seinen typischen Fällen, wie bereits ausgeführt, als 
Krankheit sui generis zweifellos charakterisirt, so war es 
naturgemäss, dass man nach einem speeifischen Krank- 
heitserreger, wie er z. B. bei der Tuberkulose entdeckt war, 
zu suchen begann. Die mikroskopischen und kulturellen Befunde 
waren jedoch theils negative, theils ergaben sie Bacterien aus 
der Gruppe der Pyokokken, der Erreger der verschiedenen 
eitrigen Processe. Infolgedessen haben einige Autoren in dem 
akuten Gelenkrheumatismus nur eine Varietät der Pyämie 
gesehen, während andere den Pyokokken nur eine seeundär 
inficirende Rolle beimessen wollen und den eigentlichen 
speeifischen Erreger als noch nicht gefunden ansehen. 

Die folgenden Ausführungen sollen zunächst eine kritische 
Uebersicht der bemerkenswertesten bacteriologischen That- 
sachen und auf Grund derselben und meiner eigenen Unter- 
suchungen den Versuch einer Deutung des akuten 
Gelenkrheumatismus als eines eigenartigen Krank- 
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heitsbildes unter Verwerthung der als einwandfreie 
Untersuchungserge bnisse nicht fortzuleugnenden 
Bacterienbefunde geben. 



I. Aeltere bakteriologische Untersuchungen. 



A. Untersuchung des Gelenkinhaltes. 

Von vornherein war der Versuch, die fraglichen Erreger 
im Inhalte der erkrankten Gelenke zu suchen, wohl der 
naheliegendste. Ich möchte aus der umfangreichen Literatur 
hier nur das Bemerkenswertheste anführen, indem ich, soweit 
ich die Originalarbeiten nicht selbst gelesen habe, nach 
Pribram (1) citire. Krause (2) fand bei akuter Synuvitis 
der Kinder einen Streptococcus im Kniegelenke. Derselbe 
zeigte im Thierversuch keine starke Virulenz. Mantle (3) 
beschreibt zwei Arten von Bakterien, die er theils im Gelenk- 
exsudat, theils im Blut gefunden haben will, nämlich Mikro- 
kokken, welche einzeln, zu zweien und in Haufen lagen, so 
wie kurze dicke Bacillen. Diese Mikroorganismen will er 
theils in gefärbten Deckglaspräparaten beobachtet haben, 
theils hat er sie auch gezüchtet. Mantle hat seine Unter- 
suchungen sowohl bei akuten als auch bei gonorrhoischen 
und chronischen Rheumatismen angestellt und im akuten 
Stadium die Mikrokokken als vorherrschend gefunden. Eine 
Prüfung der Bakterien auf Thierpathogenität ist nicht erfolgt, 
ferner hebt Pribram (1) als bedenklich hervor, dass in akuten 
und chronischen, sowie auch gonorrhoischen Rheumatismen 
dieselben Mikroorganismen beobachtet worden sind 1 ). 

Lion (4) konnte bei einem angeblich im akuten Sta- 
dium von Gelenkrheumatismus Gestorbenen in der Synovia, 
dem Pleuraexsudat und dem Blute des linken Herzens einen 
Streptococcus nachweisen und diesen nur in einer Generation 
kultiviren, in gleicher Weise wurde von Buday (5) im 
Schultergelenk eines von ihm bestimmt als akuter Gelenk- 
rheumatismus bezeichneten Falles ein Streptococcus isolirt. 

1) Ich kann mich dieser Ansicht nicht völlig anschliessen, sondern 
halte es für möglich, dass Mantle, wie weiter unten ausgeführt werden 
soll, zum Theil Richtiges beobachtet hat. 
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Besonderes Interesse hat dann eine Veröffentlichung von 
Sahli (6) erregt. Er konnte in einem Falle von typischem 
akuten Gelenkrheumatismus ohne Eiterung 14y 2 Stunde p. m. 
(die Leiche hatte im Winter im Keller gelegen) in den endo- 
carditischen Anflagerungen, in dem pericardialen und pleu- 
ralen Exsudat, in geschwellten Bronchialdrüsen, im Blute des 
linken Herzens und aus dem zuletzt erkrankten Gelenk ein 
morphologisch mit dem Staphylococcus pyogenes citreus 
identisches Bakterium meist in Reinkultur züchten und sah 
diesen Fall als durch den Staphylococcus bedingt an. 

Dann hat Singer (7) bei einem 15jährigen Mädchen, 
welches 12 Stunden p. m. secirt wurde, in pericarditischen 
und endocarditischen Auflagerungen Streptococcus pyogenes 
und Staphylococcus aureus, aus der Niere Streptococcus pyo- 
genes und aus der abgeschabten Synovialwand eines Knie- 
gelenkes Bacterium coli, Staphylococcus pyogenes aureus und 
Streptococcus pyogenes züchten können, während die Synovia 
des betreffenden Gelenkes sich als steril erwies. In dem 
letztgenannten Falle fehlt jedoch eine genügend ausführliche 
klinische Beschreibung des Krankheitsverlaufes. 

Den eben erwähnten positiven Befunden steht eine 
Reihe negativer Resultate gegenüber. So hat Chvostek (8) 
in 19 Fällen von akutem Gelenkrheumatismus bei 17 Kranken 
den Gelenkinhalt zur Untersuchung entnommen und aus dem- 
selben nur 1 mal Stäbchen in sehr spärlicher Menge ge- 
züchtet. Chvostek, welcher diesen Befunden selbst keine 
besondere Bedeutung beilegt, giebt an, dass die Stäbchen 
diphtherieähnlich, Gram positiv gewesen seien und auf Agar 
schlechtes, auf Glycerinagar ein den Streptokokken ähnliches 
Wachsthum gezeigt hätten. Ebenso wie Chvostek hat 
Michaelis (9) mit Gelenkpunktionen intra vitam keine Re- 
sultate erzielt. Er giebt an, dass er in mehr als einem Dutzend 
der Fälle die Gelenke punktirt und etwa 10 bis 20 ccm der 
Synovia herausgezogen habe. Obwohl die verschiedensten Nähr- 
böden, auch solche mit Zusatz von Ascites u. s. w. beschickt 
worden seien, habe er niemals etwas bekommen. 

B. Untersuchung des Blutes. 

Ebenso verlockend wie die Gelenkpunktion musste bei 
der Annahme, dass die Erreger des akuten Gelenkrheuma- 
tismus im Blute kreisen, die Untersuchung des letzteren er- 
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scheinen. Ich will zunächst positive Befunde erwähnen. 
Mantle (3) will die bereits oben erwähnten Kokken und Ba- 
cillen auch im Blut von Rheumatikern gefunden haben, in 
Lion's Fall (4) wurden auch im Blute p. m. Streptokokken 
gezüchtet und Sahli (6) erhielt vereinzelte Colonien des 
Staphylococcus pyogenes citreus auch aus dem Blute seines 
an akutem Gelenkrheumatismus gestorbenen Kranken. 

Sehr häufig ist dann Singer (7) bei seinen Blutunter- 
suchungen zu positiven Resultaten gelangt. Er hat in 
60 Fällen 9 mal Bacterien gefunden, welchen er eine Be- 
deutung für die Aetiologie beimessen will, und zwar 7 mal 
den Staphylococcus pyogenes albus, 1 mal Streptococcus pyo- 
genes und 1 mal Streptococcus conglomeratus. Da Staphylo- 
kokken befunde mit zu den häufigsten Verunreinigungen gehören, 
so sind aus dem Grunde schon Singer's Resultate mit Vor- 
sicht aufzunehmen. Aber auch seine Methodik der bakterio- 
logischen Blutuntersuchung ist durchaus nicht einwandfrei. 

Singer hat aus der Cubitalvene mit knieförmig geboge- 
ner Hohlnadel 5 — 15ccm Blut anfangs direkt in Nährböden, 
später immer in sterile Eprouvetten fliessen lassen. Dann 
hat er die Hälfte des frisch entnommenen Blutes verarbeitet, 
indem er ca. 1 ccm in dünner Schicht auf der Oberfläche 
einer Glycerinagarplatte ausbreitete und auf diese Weise 3 
bis 4 Platten anlegte. Die andere Hälfte liess er bis zur 
Absonderung des Serums kühl stehen und goss letzteres mit 
Glycerinagar gemischt zu Platten. 

Bei dieser Methode ist genug Gelegenheit zu Verunreini- 
gungen gegeben und zwar 1. beim Einfliessen des Blutes in die 
Eprouvette, 2. bei der Uebertragung aus der Eprouvette auf 
die Agarplatte und 3. namentlich bei der Vertheilung des 
Blutes zu dünner Schicht auf der Agarplatte. Hierzu kommt, 
dass die Agarplatte zunächst Condenswasser abscheidet, ver- 
einzelte bei den Manipulationen hineingelangte Bakterien sich 
darin rasch vermehren und später beim Trockenwerden 
der Oberfläche nach längerem Verweilen im Brütschrank sich 
an verschiedenen Stellen festsetzen und so das ursprüngliche 
Vorhandensein vieler Keime vortäuschen können. Diesem 
Uebelstande kann man vorbeugen, indem man die Platten 
umgekehrt einstellt, bezw. Platten verwendet, die schon 
durch längeres Stehen im Brütschrank getrocknet sind, doch 
giebt Singer nichts über solche Vorsichtsmaassnahmen an. 

Diese theoretischen Einwände gegen Singer's Methodik 
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scheinen mir auch durch das Ergebniss seiner Untersuchungen 
gestützt. In einem Falle, indem er 5 ccm Blut auf 4 Agar- 
platten vertheilt hat, sind 3 Schalen steril geblieben und in 
der vierten sind am Rande längs der ganzen Peripherie 
dichte Kolonien von Staphylococcus albus aufgegangen, in 
einem weiteren Falle sind drei Platten an dem grössten 
Theile der Oberfläche mit Colonien von Staphylococcus pyo- 
genes albus bedeckt, eine ist steril geblieben. Dann hat 
er nicht allzuselten zweifellose Verunreinigungen auf seinen 
Platten gehabt. Bei 8 Untersuchungen sind eine, bezw. 
mehrere Platten von Kartoffel bacillen überwachsen, bei einer 
am Rande Verunreinigungen gefunden worden, in zwei weiteren 
Fällen wurden Verunreinigungen mit Schimmelpilzen und bei 
einem dritten Entwicklung derselben am Rande konstatirt, 
ferner einmal am Rande der Platte Colonien von Stäbchen. 
Dann ist auch eine gewisse Willkürlichkeit in der Verwerthung 
der Befunde zu merken. Wenn einerseits die Staphylokokken- 
kolonien als positives Ergebniss aufgefasst werden, so gilt, 
dies unter gleichen Bedingungen für andere Bakterien arten 
nicht, z. B. werden in einem Falle, in welchem von vier 
Schalen zwei steril blieben, 1 mit Kartoffel bacillen verun- 
reinigt war und eine zahlreiche weisse Kolonien, theils Sar 
eine theils kleine Kokken (keine Staphylokokken) zeigte,, 
alle, darunter auch die nicht näher definirte Kokkenart als« 
Verunreinigungen angesehen. 

Diese Einwände bestehen zunächst den Staphylokokken- 
befunden Singer's gegenüber, aber auch die positive Züch- 
tung von Streptokokken in zwei anderen Fällen verliert an» 
Werth durch das Fehlen einer ausführlichen klinischen Be- 
schreibung des Krankheitsverlaufes, dies gilt besonders von 
der einen als Purpura rheumatica, Endo- und Pericarditis, 
Gelenkerguss und hämorrhagische Diathese bezeichneten Er- 
krankung. 

Im Gegensatz zu Singer hat Ohvostek (8) in 
16 Fällen das Blut immer steril gefunden; auch Michaelis (9) 
ist es nie gelungen, Bakterien aus dem Blute zu züchten. 

Kraus (10) fand in 12 Fällen von akutem Gelenk- 
rheumatismus trotz wiederholter Blutuntersuchungen keine 
Mikroorganismen, und Kühnau (11) ist unter 67 Fällen von 
Polyarthritis rheumatica 5 mal vereinzelten Colonien eines 
nicht thierpathogenen Staphylococcus albus und einmal aviru- 
lentem Staphylococcus citreus begegnet, einmal fand er ganz 
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vereinzelte Golonien eines schwach pathogenen Staphylococeus 
aureus. Kühn au bezeichnet diese Befunde selbst als Ver- 
unreinigungen; nur in einem Falle, der 4 Wochen dauerte, 
hohes stark remittirendes Fieber mit vereinzelten Schüttel- 
frösten zeigte und mit Milzturaor, Hyperleucocytose, Endo- 
carditis, Pericarditis und Pleuritis einherging, erhielt er neben 
1 Colonie eines hoch virulenten Streptococcus 2 Colonien 
eines starkpathogenen Staphylococeus aureus, welchen letzteren 
er auch im Pleuraexsudat nachzuweisen vermochte. 

Während in den eben beschriebenen ßlutbefunden Staphylo- 
und Streptokokken die Hauptrolle spielen, haben Achalme (12) 
und einige andere Autoren in Fällen von akutem Gelenkrheu- 
matismus post mortem und intra vitam einen anaeroben Bacillus, 
den sie als ätiologisch bedeutsam anzusehen geneigt sind, ge- 
züchtet. Da diese Befunde als so völlig differente im Ver- 
gleich zu den sonstigen erscheinen, andererseits aber auch 
verhältnissmässig oft und von einer Reihe von Autoren er- 
hoben, sind, so möchte ich hier ausführlich auf die Frage 
des Achalme'schen Bacillus eingehen. 

Achalme hat denselben zunächst zweimal bei der Sektion 
von Kranken, welche an akutem Gelenkrheumatismus gestorben 
sein sollen, und zwar nur bei streng anaerober Züchtung im 
ersten Falle aus Pericardialfiüssigkeit und Herzblut und im 
zweiten aus Pericardialfiüssigkeit, Blut des Herzens und einer 
Vena iliaca und Oerebrospinalflüssigkeit isoliren können. Eben- 
so konnte er auf Schnittpräparaten des Myocards und des sub- 
pericardialen Gewebes und auch in den Herzklappen an den 
Stellen, wo makroskopische Veränderungen bestanden, Bacillen 
in erheblicher Menge nachweisen. (Ausführliche Beschreibung 
in der Anmerkung.) 

Anmerkung. 

1. Fall (Achalme). 29jähr. Mann, der 2 Jahre vorher an Gelenk- 
rheumatismus gelitten haben wollte, erkrankte nach enormer körper- 
licher Anstrengung mit hohem Fieber und allgemeinen Gelenkschmerzen. 
Es waren fast alle grossen Gelenke ergriffen, deutliche Schwellung 
zeigten das rechte Knie und rechte Handgelenk. Der Tod erfolgte nach 
wenigen Tagen unter Delirien und Hyperpyrexie bis über 41° C. Die Section 
wurde 4 Stunden nach dem Tode, während welcher Zeit die Leiche im 
Keller bei einer Temperatur unter 0° C. gelegen hatte, ausgeführt. Bei 
der Eröffnung der Leiche wurde im Gegensatz zu der kühlen Temperatur 
des übrigen Körpers eine auffällige innere Wärme des Herzens (nach 
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Schätzung mit der Hand über 40° C.) constatirt. Es fand sich eine 
Congestion der unteren Langentheile, im Pericard ein Liter blutig seröse 
Flüssigkeit von aromatischem Geruch, schlaffe Herzmuskulatur. Die 
valvula mitralis war am freien Rande auf 4 — 5 mm verdickt, desgleichen 
zwei Aortenklappen. Die Klappen zeigten keine Verrukositäten, sondern 
ihrem Gewebe hafteten fibrinöse homogene Häute fest an, konnten aber 
durch Abkratzen entfernt werden. Das Gehirn bot normalen Befund. 
Es wurden von der Pericardialflüssigkeit, dem Herzblut, dem Liquor 
cerebrospinalis und der durch Punktion gewonnenen Synovia des rechten 
Handgelenks aerobe und anaerobe Kulturen angelegt. Dabei ergaben nur 
anaerobe Kulturen aus Pericardialflüssigkeit und Herzblut einen Bacillus. 

2, Fall (Achalme). 36jähr. Frau, welche nie an Gelenkrheuma- 
tismus erkrankt sein wollte, fühlte sich nach starker körperlicher An- 
strengung unwohl und wurde bettlägerig. Sie zeigte schmerzhafte peri- 
articuläre Oedeme an den Knie- und Ellenbogengelenken und abgesehen 
von etwas Reiben an der Herzspitze kein deutliches Geräusch. Die 
Temperatur hielt sich im Anfang unter 39° C. und schwankte später um 
40° C. Die Gelenkschwellungen wurden durch Verabreichung von 
Acid. salicylicum nicht beeinflusst. Die Kranke starb am 12. Tage nach 
der Krankenhausaufnahme unter Delirien. 

Die Sektion erfolgte „au terme minimum du d61ai l^gal" (also 
demnach wohl wenige Stunden nach dem Tode), während die Leiche 
inzwischen kühl gelegen hatte. Bei der Eröffnung wurde wieder 
eine höhere Temperatur der Brusteingeweide constatirt. Im Herzbeutel 
fanden sich 500 g einer hämorrhagischen transparenten homogenen 
Flüssigkeit, die beiden Blätter waren hyperämisch ohne fibrinöse Auf- 
lagerungen. Das Myocard war schlaff und missfarben (de teinte feuille 
morte), der freie Rand der Mitralklappe war verdickt und trug kleine 
miliare Efflorescenzen, ebenso zeigte auch eine Aortenklappe gleich- 
massige Verdickung und leichte Verrukosität. Die Lungen waren in 
ihren unteren Partieen congestionirt und an der rechten Pleura hinten 
anscheinend frische Pseudomembranen wahrnehmbar. Ein eröffnetes 
Kniegelenk enthielt reichlich fadenziehende durchscheinende Flüssigkeit. 
Das Gehirn bot abgesehen von strotzender Füllung der Blutgefässe und 
reichlicher etwas trüber Cerebrospinalflüssigkeit normalen Befund. 

Sowohl in Deckglaspräparaten, wie durch anaerobe Züchtung 
Hessen sich im Blut des Herzens und einer vena iliaca, der Pericardial- 
und Cerebrospinalflüssigkeit die gleichen Bacillen in grosser Menge und 
in Reinkultur nachweisen und konnten auch in beiden Fällen auf 
Schnittpräparaten des Herzmuskels und des subjperikardialen Gewebes, 
sowie an den auch makroskopisch veränderten Stellen der Herzklappen 
zum Theil in massenhafter Entwicklung dargestellt werden. 
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In einem dritten Falle, der mit Genesung endigte, hat er 
durch Entnahme von 3 ccm Blut aus der Armvene und Ver- 
keilung desselben zu je jL ccm auf Bouillon anaerob in einem 
Röhrchen einen Streptococcus, in den beiden anderen Strep- 
tokokken und Bacillen gezüchtet. Der Streptococcus wird 
als wenig virulent bezeichnet und nicht weiter beachtet, die 
Bacillen wurden mit den früheren identificirt. 

Dann hat Papillon (13) in einem vierten Falle, der 
nach 4 Wochen zur Sektion kam und an der Mitralis zahl- 
reiche Verdickungen von Hanfkorngrösse zeigte, durch anae- 
robe Cultur aus der Cerebrospinalflüssigkeit einen volumi- 
nösen nach Gram färbbaren Bacillus gezüchtet, welcher bei 
intramuskulärer Einspritzung blutig seröse Infiltration mit 
Muskelnekrose und Tod der V ersuchsthiere herbeigeführt hat. 
Auffallend ist besonders, dass Thiroloix (14) in 5 Fällen 
von akutem Gelenkrheumatismus denselben Bacillus durch 
anaerobe Cultur aus dem Venenblut bei Lebenden und zwar 
einmal gemischt mit einem nicht besonders charakterisirten 
(mal determine) Coccus und viermal in Reincultur (darunter 
auch einmal aus Pleuraflüssigkeit) erhalten haben will. 

Auch in einem mit Rheumatismus coraplicirten Fall von 
Chorea haben Triboulet, Coyon und Zadoc (15) 36 bis 
40 Stunden p. m. aus Venenblut, Stücken der Herzklappen 
und einem Rückenmarkssegment anaerob auf Milch einen 
Bacillus gezüchtet, der die von Thiroloix für seine Bacillen 
angegebenen Charaktere gehabt haben soll. Noch einige 
andere Autoren, Lucatello, Riva, Sartschenko, Car- 
riere und Pic haben, wie Achalme theils in seiner ersten, 
theils in einer späteren Arbeit (16) angiebt, durch ihre 
Untersuchungen den Befund des Ach alm e 'sehen Bacillus 
bestätigt. 

Achalme (12 und 16) giebt von seinem Bacillus fol- 
gende Beschreibung. Er ist ein dickes Stäbchen (ähnlich 
dem Milzb'randbacillus), ca. 2 — 4 mal so lang als breit, zeigt 
auf verschiedenen Nährböden variable Länge und bildet zum 
Theil Scheinfäden. Es ist geringe Beweglichkeit vorhanden, 
und zwar besteht sie in einer schraubengangartigen Dreh- 
bewegung der langen aneinanderhängenden Bacillen. Der 
Bacillus ist mit Anilinfarben und nach Gram gut iärbbar. 
Seine Züchtung aus dem Körpergewebe gelingt nur anaerob, 
am besten in flüssigen Medien, besonders in Milch oder Milch- 
bouillon. Sporenbildung ist nur bei anaerober Züchtung 
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unter besonderen Cautelen zu erhalten. Was die Thier- 
pathogenität anbetrifft, so bekommen Meerschweinchen bei 
subkutaner Einspritzung am Schenkel blutig seröses Oedem 
mit Abhebung der Haut und Nekrose der Muskulatur und 
sterben in 20 — 36 Stunden. Bei Kaninchen bewirkte sub- 
kutane Einspritzung am Ohr ein starkes Oedem, aus welchem 
durch Incision eine die Bacillen in grosser Menge enthaltende 
Flüssigkeit sich entleerte. Die Kaninchen blieben dabei meist 
am Leben und gingen nur nach intravenöser Einspritzung 
grosser Dosen in 6 — 7 Tagen an Septicaemie ein. Hunde 
waren vollständig refraktär. 

Bei den Thierversuchen wurden vielfach Mischinfectionen 
mit Kokken, besonders Streptokokken, beobachtet. Diese 
Bakterien wurden in dem Saft der inficirten Gewebe bei 
Meerschweinchen noch während des Lebens gefunden und 
Hessen sich auch trotz der grössten Achtsamkeit auf Reinheit 
der eingespritzten Oultur nicht fernhalten. 

Von den übrigen Autoren war Thiroloix (14) im Thier- 
experiment erfolgreicher, indem es ihm gelang, durch intra- 
venöse Einspritzung des Gewebssaftes von subkutan inficirten 
Meerschweinchen bei Kaninchen Endo- und Pericarditis zu 
erzeugen. 

Was nun die Frage anbetrifft, inwieweit der Achalmc- 
sche Bacillus als pathogen für die Polyarthritis rheumatica 
angesehen werden darf, so dürfte eine gewisse Skepsis wohl 
am Platze sein. Zunächst fragt es sich, ob die vorgenannten 
Autoren alle dieselben Bacillen in der Hand gehabt haben. 
So giebt Achalme an, dass der Bacillus sich gut in Anilin- 
farben färben lasse, während sie nach Thiroloix in Anilin- 
gentianaviolett und Ziehl'scher Lösung schwer, dagegen 
gut in Thionine phenique färbbar sind. Auch Achalme 
konstatirt (16) gewisse Verschiedenheiten zwischen seinen 
Bacillen und denen anderer Autoren und hebt besonders 
hervor, dass die Virulenz im Thierversuch nicht geeignet 
zur Differenzirung sei. Er bezeichnet die „action pathogene" 
als „sujette ä des variations brusques du virulence et meme ä 
des chutes completes u . Ausserdem ist die von Achalme 
selbst beschriebene Thierpathogenität wirklich nicht eine der- 
artige, dass das entstehende Krankheitsbild, Oedem, Muskel- 
nekrose und Septicämie, mit einem akuten Gelenkrheuma- 
tismus verglichen werden könnte. Auch Thiroloix's ex- 
perimentell erzeugte Endocarditis und Pericarditis, welche nur 
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auf dem Wege der direkten Einverleibung der von Meer- 
schweinchen gewonnenen Oedemflüssigkeit bei Kaninchen 
möglich warj kann nicht als einwandfrei gelten, wenn wir 
von einer häufigen Mischinfektion mit Streptokokken bei 
Meerschweinchen hören, und so die Möglichkeit besteht, dass 
letztere die visceralen Komplikationen hervorgerufen haben 
können. 

Den Mangel einer genügenden Charakteristik seines 
Bacillus scheint auch x\chalme (16) selbst zu fühlen; denn 
er hat sich veranlasst gesehen, nach den verschiedensten 
Richtungen hin die chemischen Eigenschaften desselben zu 
studiren. Auf Grund seiner Versuche nimmt er für den 
Bacillus eine besondere Fähigkeit zu vergähren in Anspruch. 
Diese Wirkung soll sich nicht nur auf die verschiedenen 
Zuckerarten, Glycose, Lactose, Sacharose u. s. w., sondern 
auch auf Dextrin, Amidon, Glycogen und andere Glycoside, 
welche letzteren nach Sacharificirung vergohren werden, er- 
strecken. Ausserdem soll der Bacillus bei geeigneter Kul- 
tivirung ein trypsinartiges Fibrin und Albumin verdauendes 
Ferment bilden. 

Wie nach Vorstehendem der Achalme'sche Bacillus 
nicht genügend charakterisirt erscheint und Zweifel an der 
Identität der von den verschiedenen Autoren beschriebenen 
Bacillen berechtigt sind, so lassen sich auch gegen die Art 
der Züchtung bei verschiedenen Fällen Einwände erheben. 
Zunächst ist der klinische Verlauf der beiden ersten von 
Achalme (s.o.) beschriebenen Fälle wenig mit dem ge- 
wöhnlichen Bilde des akuten Gelenkrheumatismus überein- 
stimmend, besonders der erstere mit seinem tückischen und 
rapiden Verlauf. Abgesehen davon sind die Züchtungen nicht 
intra vitam, sondern post mortem erfolgt, und schon Singer 
(7) macht den Einwand, dass der Ach alme'sche Bacillus ein 
anaerober Fäulnissbacillus gewesen sei, da er selbst durch Unter- 
suchungen von Hitschmann aus bakteriologischen Befunden 
am Leichenmaterial verschiedenster Herkunft ähnliche Bacillen 
kennen gelernt habe. Im Gegensatz dazu giebt Achalme (12) 
an, dass er in einer grossen Zahl von Sektionen niemals 
in Fällen, die nicht Rheumatismus waren, seinen Bacillus, 
wohl aber Bacterium coli und Kokken in geringer Menge 
gefunden habe. Aber später (16) schränkt er sich schon 
dahin ein, dass er bei anderen Autopsieen nur ausnahms- 
weise und niemals in Reinkultur Bacillen gefunden habe, 
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die mit seinen anaeroben Bacillen verwechselt werden 
könnten. 

Als Hauptstütze der beiden ersten Achalm e'schen Be- 
funde bleibt daher noch bestehen die massenhafte Entwicklung 
der anaeroben Bacillen im Herzinneren, Herzmuskel und 
Pericardialflüssigkeit der wenige Stunden p. m. secirten 
Leichen. Aber auch dies lässt bei genauerer Betrachtung 
noch andere Deutung zu. Bekanntermassen gelangen bei 
schweren Allgemeininfektionen besonders in den letzten 
Stadien und während der Agone nicht bloss die eigentlichen 
Krankheitserreger, sondern auch sekundär andere Bacterien, 
z. B. Bacterium coli in das Blut. Demnach könnten die 
Ach alm e'schen Bacillen, wenn die beiden Fälle überhaupt 
als akuter Gelenkrheumatismus angesehen werden können, 
schon während des Lebens in die Blutbahn gelangt sein. 
Wenn auch die Sektion wenige Stunden nach dem Tode er- 
folgte, so fanden sie doch in der Pericardialflüssigkeit, deren 
Menge im ersten Fall 1 Liter, im zweiten 1 / 2 Liter betrug, 
einen ausgezeichneten Nährboden vor. Dazu kommt, dass die 
inneren Organe nach dem Tode noch verhältnissmässig längere 
Zeit die Wärme festhalten, wozu in beiden Fällen die grossen 
Flüssigkeitsmengen mit ihrer erheblichen Wärmekapazität 
das Herz und seine Umgebung besonders befähigten. Die 
Bacillen fanden demnach für ihre Vermehrung auch sehr 
günstige Temperaturverhältnisse vor und verdanken vielleicht 
auch diesem Umstände ihre massenhafte Entwicklung. Jeden- 
falls erscheint mir diese Erklärung natürlicher, als diejenige 
Achalme's, welcher umgekehrt die bei der Obduktion fest- 
gestellte höhere Wärme der Brusteingeweide durch Eigen- 
schaften seines Bacillus (Fermentation) bedingt wissen will. 

Noch weniger als diese beiden Fälle sind diejenigen von 
Papillon (13), welcher den anaeroben Bacillus nur in der 
Oerebrospinalflüssigkeit gezüchtet hat, und von Triboulet, 
Coyon und Zadoc (15), welche die bacteriologische Unter- 
suchung der Leiche erst 36 — 40 Stunden post mortem aus- 
geführt haben, beweiskräftig. 

Es bleibt demnach als besonders bemerkenswerth nur 
der Achalm e einmal und Thiroloix fünfmal geglückte 
positive Befund eines anaeroben Bacillus im Blute von 
Rheumatikern intra vitam übrig. Doch auch hier lassen 
sich einige Bedenken geltend machen. So zeigen die von 
Achalme und Thiroloix gezüchteten Bacillen, wie bereits 
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hervorgehoben, eine erhebliche Differenz hinsichtlich ihrer 
Färb barkeit durch Anilinfarben. Ferner erscheint mir auf- 
fallend, dass von beiden Autoren die Milch und Milchbouillon 
als ein so besonders günstiger Nährboden für ihre Bacterien 
hingestellt werden, während sie es nach unseren sonstigen 
Erfahrungen für andere schwer cultivirbare Bacterien, wie 
Gonokokken, Pneumokokken, Influenzabacillen u. s. w. nicht 
sind. Schliesslich müssen wir auch noch die Thatsache in 
Betracht ziehen, dass die Milch schwer zu sterilisiren ist 
und nicht selten äusserst widerstandsfähige Sporen enthält. 

Wenn nun Achalme und die Anderen ihren anaeroben 
Bacillus hauptsächlich in Milch und Milchbouillon gut züchten 
konnten, so könnte eine Erklärung ihres Befundes darin 
liegen, dass die Milch sehr resistente, zu ausschliesslichem 
anaeroben Wachsthum befähigte Sporen enthielte. 

Ich habe einen Versuch nach dieser Richtung hin ge- 
macht, indem ich je 4 Milchröhrchen 1, 2 und 3 Stunden 
in strömendem Dampf sterilisirte und davon je zwei theils 
anaerob, theils aerob 8 Tage im Brütschrank hielt. Von 
diesen blieben alle aeroben Röhrchen steril, während von den 
anaeroben die nur 1 Stunde sterilisirten Gerinselbildung am 
Boden und Abscheidung einer molkigen wässerigen Flüssigkeit 
an der Oberfläche zeigten. In diesen fanden sich Bacillen, 
welche endständige Sporen bildeten, beweglich, nach Gram 
nicht färbbar waren, später aerob wuchsen und für Meerschwein- 
chen nicht pathogen waren. Ich beabsichtige nicht, dieseBacillen 
für identisch mit den Achalm ersehen zu erklären, wenn sie 
auch z. B. die Bildung endständiger Sporen gemein haben, son- 
dern glaube, dass ich den von Flügge (17) beschriebenen 
Anaerobier N. III in den Händen gehabt habe, jedenfalls legt 
aber ein solcher Befund bei der mangelnden scharfen Cha- 
rakterisirung der Achalme'schen Bacillen auch für deren 
intravitale anaerobe Züchtung aus dem Blut, soweit sie auf 
Milch und Milchbouillon erfolgt ist, eine gewisse Vorsicht in 
der Beurtheilung nahe. 

Nach alledem darf man wohl sagen, dass die angeführten 
Befunde nicht genügend begründet und nicht übereinstimmend , 
genug sind, um die Achalme 'sehen Bacillen als Erreger des 
akuten Gelenkrheumatismus gelten zu lassen. Hervorheben 
will ich nur noch, dass Triboulet und Ooyon y welche 
zuerst (15) bei ihrem Fall von Chorea den Achalme'schen 
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Bacillus gezüchtet haben wollten, später (18) zu anderen 
Resultaten gekommen sind. Sie haben bei ihren weiteren 
Untersuchungen aus dem Blut intra vitam jedes Mal einen 
Diplococcus isolirt, welcher eine Länge von 1,5 — 2 \i und 
einen Querdurchmesser von 1,5 ^ hat, Gram positiv ist und 
in Kulturen zuweilen lange Ketten bildet 1 ). Daneben haben 
sie zwei Mal in zwei schweren complicirten Fällen den 
Achalme'schen Bacillus gefunden. In 7 weiteren Fällen 
haben sie dann das Blut theils mikroskopisch, theils kulturell 
untersucht. Dabei wollen sie im gefärbten Deckglaspräparat 
ihren Diplococcus „in leichten Fällen spärlich, erst durch die 
Untersuchung mehrerer Objectträger aufzufinden, in den 
schweren Formen geradezu confluirend, förmlich eine mikro- 
bische Embolie in der kleinen Blutmasse darstellend 2 )", ge- 
funden haben. Ausser diesen Diplokokken waren mehrfach 
feine segmentirte Bacillen und 2 Mal Ach alme' sehe Bacillen 
im gefärbten Präparat nachweisbar. Einmal gelang die Rein- 
züchtung der Achalme' sehen Bacillen, 2 Mal diejenige des 
segmentirten Bacillus, der sich nicht als besonders tier- 
pathogen erwies und 7 Mal, also in allen Fällen, diejenige 
der Diplokokken. Diese letzteren, welche auch in Pleura- 
flüssigkeit und 1 Mal in der Gelenksynovia aufgefunden wurden, 
brachten bei einem Versuchsthier, in 12 cem einer anaeroben 
Bouillonkultur eingespritzt, Tod durch Endocarditis und 
Pleuritis hervor. Nach diesen Untersuchungen schreiben 
Triboulet und Ooyori, ohne sich ein endgültiges Urtheil zu 
erlauben, ihren Diplokokken die Hauptbedeutung für die 
Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus zu, während 
die Ach alme' sehen Bacillen nur schwere tödtliche Fälle 
begleiteten. 

Auch die Befunde von Triboulet und Oovon müssen 
trotz ihrer Unterstützung durch experimentelle Endocarditis 
im Thierversuch ernste Bedenken erwecken, denn das schon 
im Färbepräparat nachweisbare massenhafte Auftreten der 
Diplokokken im Blut bei schweren Fällen des akuten Gelenk- 
rheumatismus würde diesen als eine Bakteriaemie, wie sie 
wohl kaum bei septischen Erkrankungen beobachtet wird, 



1) Diesen Diplococcus haben sie auch nachträglich aus älteren 
Kulturen des zuerst publicirten Choreafalles isolirt. 

2) wörtlich nach Pribram (1). 
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erscheinen lassen und schliesslich auch die negativen Blut- 
untersuchungen einer grossen Zahl beachtenswerther Autoren 
völlig unverständlich machen. 

C. Untersuchung von Vegetationen der Herzklappen. 

Bei der häufigen Complication des akuten Gelenkrheu- 
matismus mit Endocarditis lag es nahe, in tödtlich abge- 
laufenen Fällen die Vegetationen der Herklappen bakterio- 
logisch zu untersuchen. Nun bietet sich hier von vornherein 
die Schwierigkeit einer Abgrenzung der rheumatischen Endo- 
carditis von der durch gewöhnliche pyogene Bakterien be- 
dingten Form. Wenn auch letztere häufiger als ulceröse 
Endocarditis auftritt, so hat andererseits schon Weichsel- 
baum (19) gezeigt, dass verrucöse und* ulceröse Endocarditis 
im wesentlichen denselben pathologisch-anatomischen Vorgang 
darstellen, die ulceröse nur die höchste Steigerung des Krank- 
heitssprocesses ist und schliesslich auch beide Formen bakteri- 
ellen Ursprungs sind. Andere Autoren haben bei Endocarditis 
verrucosa Bakterien nicht gefunden und noch Lenhartz (20) 
glaubt die rheumatische Endocarditis, wie folgt, abgrenzen zu 
können. „Finden wir im Blut oder in den Vegetationen 
die oben besprochenen Bakterien" (es sind gemeint Strepto-, 
Staphylo-, Pneumo-, Gnonokokken u. s. w.) u , so ist damit 
der septische Charakter der Endocarditis bewiesen; lehlen 
die Mikrobien an diesen Stellen, gelingt auch ihr Nachweis 
nicht bei Serienschnitten, so ist damit die rheumatische 
Grundlage der Störungen wahrscheinlich gemacht, deren 
Krankheitserreger zur Zeit noch völlig unbekannt ist. Meines 
Erachtens wird man nicht daran zweifeln dürfen, dass der 
echte akute Gelenkrheumatismus durch einen besonderen 
Keim hervorgerufen wird, dessen Nachweis bisher durchaus 
nicht gelungen ist." Ich habe schon in einem Referat (21) 
gegen die von Lenhartz gegebene Definition der septischen 
Endocarditis und ihre Abgrenzung von der rheumatischen 
Endocarditis Widerspruch erhoben. 

Wenn ich auch zugebe, dass im einzelnen auf dem 
Sektionstisch Fehldiagnosen in Bezug auf den Ursprung einer 
Endocarditis, besonders der verrucösen Form schwer zu ver- 
meiden sind, so haben wir in der Litteratur doch einige Be- 
obachtungen, welche besondere Beachtung verdienen. 

v. Leyden (22 und 23) hat in 3 Fällen von frischer 
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verruköser Endocarditis, die sich an einen akuten Gelenk- 
rheumatismus anschloss, in den Klappenvegetationen post 
mortem zarte Diplokokken nachgewiesen und konnte die- 
selben in einem 4. Fall auf Agar, welcher Zusatz von Ascites 
erhalten hatte, reinzüchten. Diese Diplokokken erwiesen sich 
im Thierversuch nicht als besonders pathogen, während die 
von Litten (24) bei einem Fall von maligner rheumatischer 
Endocarditis gezüchteten zarten, kleinen, nach Gram färbbaren 
Kokken (Streptokokken) sehr tierpathogen waren. Diese 
Befunde sind in neuerer Zeit durch weiter unten noch zu 
besprechende Angaben von Wassermann und Fritz Meyer 
bestätigt worden. 

Im Uebrigen möchte ich auf eine ausführliche Dar- 
stellung der sonstigen verschiedenartigen bakteriologischen 
Befunde bei Endocarditis rheumatica, bezw. verrucosa ver- 
zichten, weil wichtigere Angaben (Sahli, Singer, Achalme 
u. s. w.) schon oben erwähnt sind und eine Berücksichtigung 
der sonstigen theils vereinzelten, theils diflerirenden Resultate 
zwecklos sein würde. 



D. Züchtung aus Pleuraexsudat. 

Es sind bereits oben (Lion, Triboulet und Coyon 
u. s. w.) bakteriologische Befunde in dem Exsudat bei rheu- 
matischer Pleuritis erwähnt worden. Ich iühre hier nur noch 
eine Beobachtung von Goldscheider (25) an. Derselbe 
erwähnt in seiner Arbeit über seröse Pleuritis, dass er in 
einem Falle, in welchem der seröse Erguss im Anschluss 
an Gelenkrheumatismus auftrat, zarte für Thiere nicht patho- 
gene Streptokokken habe züchten können. 



E. Bakteriologische Untersuchung des Harns. 

Auf dem Wege der combinirten bakteriologischen Unter- 
suchung des Blutes und Harns von Rheumatikern hat vor 
allem Singer (7) den Nachweis der Erreger des akuten 
Gelenkrheumatismus versucht. Er ging dabei von folgenden 
Gesichtspunkten aus. Bei akuten Infektionskrankheiten kreisen 
nicht selten Bakterien im Blute, und zwar können dies theils 
die eigentlichen Erreger, wie z. B. bei der Pneumonie die 
Pneumokokken, beim Typhus die Typhusbacillen, theils 

Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. o 
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sekundär eingewanderte Bakterien, besonders pyogene Kokken 
sein. Diese im Blute kreisenden Mikroorganismen gelangen 
nun durch die Nieren zur Ausscheidung und müssen, während 
sonst der steril aufgefangene Urin des Gesunden keimfrei 
ist, im Harn des Kranken kulturell nachweisbar sein. Be- 
kannt ist der in etwa y s der Fälle erfolgende Uebertritt von 
Typhusbacillen in den Harn Typhuskranker. Singer hat 
nun in 85 Fällen von akutem Gelenkrheumatismus den Harn 
bakteriologisch untersucht und dabei 49 Mal ein positives 
Resultat erhalten. Meistens wurden der Staphylococcus pyo- 
genes albus, seltener Staphylococcus pyogenes aureus und 
Streptokokken gefunden, also pyogene Kokken, wie er sie 
auch bei seinen oben erwähnten Blutuntersuchungen beob- 
achtet hat. 

Diese sowohl im Blut, wie im Harn gefundenen Bakterien 
könnten nun im Bilde des akuten Gelenkrheumatismus die 
Rolle einer Mischinfektion spielen, doch hält Singer dies 
auf Grund seiner Untersuchungen und wegen des bisher noch 
nicht geglückten Nachweises eines besonderen Erregers für 
unwahrscheinlich und nimmt an, dass die Pyokokken that- 
sächlich für den akuten Gelenkrheumatismus ätiologisch seien 
und der letztere als eine Infektion mit abgeschwächten Pyo- 
kokken, als eine Varietät der Pyämie, aufzufassen sei.. 

Singer gelangt damit zu derselben Anschauung, welche 
zuerst Sahli (6) auf Grund seiner Staphylokokkenfunde als 
Hypothese vorgetragen hat, doch macht Singer den An- 
spruch, durch seine Untersuchungen die pyämische Natur des 
akuten Gelenkrheumatismus sicher bewiesen zu haben. Ich 
habe schon oben in Bezug auf Singers Blutuntersuchungen 
gezeigt, wie wenig einwandfrei seine bakteriologische Technik 
ist, und will nunmehr auch die Art seiner bakteriologischen 
Harnuntersuchung näher beleuchten. 

Singer geht davon aus, dass beim harnröhregesunden 
Menschen, der z. B. keine Gonorrhoe gehabt haben darf, die 
Urethra mit Ausnahme der vordersten Abschnitte, des Ori- 
ficium und der Fossa navicularis, keimfrei sei. Dies glaubt 
er dadurch erwiesen zu haben, dass er nach Desinfektion 
der vorderen Theile der Urethra einen endoskopartigen Glas- 
trichter eingeschoben, mit einer durch diesen gedeckten 
Platinöse in verschiedenen Tiefen zwischen 3 und 9 cm 
Sekretproben entnommen, diese in Bouillon eingetaucht und 
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nun die Agarplatten, welche mit dieser Bouillon gegossen 
wurden, abgesehen von ganz vereinzelten Kolonieen harm- 
loser Bakterien, steril gefunden hat. 

Bei diesen Angaben kann man von vornherein die Frage 
aufwerfen, was man unter harmlosen Bakterien zu verstehen 
hat, und weshalb der fast überall zu findende Staphylococcus 
albus nicht auch gelegentlich eine harmlose Verunreinigung 
darstellen soll, doch davon abgesehen liegt der schwächste 
Punkt in der folgenden Beweisführung. Wenn die Keim- 
freiheit der hinteren Partieen der Harnröhre auf Grund der 
Singerschen Experimente zugegeben wird, so würde eine 
Desinfektion der vorderen Theile der Urethra, wenn sie 
möglich ist, erlauben, durch Catheter oder „strömend" 
einen Harn aufzufangen, der beim Gesunden steril sein und 
da, wo er bei Kranken Bakterien enthielte, bei Ausschluss 
früherer Krankheiten des Harnapparates die Herkunft der 
Bakterien aus den Nieren und damit aus dem Blute beweisen 
müsste. Was nun die Desinfektion der vorderen Theile der 
Urethra betrifft, so weiss man heute in der Chirurgie, dass 
auch mit der sorgfältigsten mechanischen und chemischen 
Desinfektion eine absolute Sterilität der Hände nicht in jedem 
Falle zu erzielen ist. Wer nun ferner den anatomischen Bau 
des Orificium urethrae des Mannes (von der Urethra des 
Weibes ganz zu schweigen) mit seiner zunächst etwas engen 
Oeffnung und der dahinter liegenden faltigen und buchtigen 
Fossa navicularis sich einmal genauer ansieht, wird wohl 
ohne weiteres einsehen, dass hier eine völlige Desinfektion 
unmöglich ist. Dies muss um so weniger der Fall sein, als 
eine so energische mechanische und chemische Desinfektion 
wie diejenige der Haut beim Penis naturgemäss ausge- 
schlossen ist und die von Singer empfohlene Methode, Auf- 
klappen des Orificium externum und nachfolgende Applikation 
von Seifenspiritus, Sublimat, Alcohol und Aether nach meinen 
Erfahrungen schon das Uriniren bis zu 24 Stunden für die 
Kranken äusserst schmerzhaft zu machen vermag. 

Diese theoretischen Ueberlegungen genügen schon, um 
Singers bakteriologische Harnbefunde nicht als einwandfrei 
erscheinen zu lassen, zumal wenn man noch bedenkt, wie 
bei der meist von Singer geübten Methode, den Harn 
„strömend" aufzufangen, beim Durchtritt des Harns die Falten 
und Buchten der vorderen Urethra geglättet und nun die 
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zwischen ihnen etwa versteckten, von der Desinfektion nicht 
erreichten Keime ausgewaschen und mit fortgeschwemmt 
werden müssen. 

Es haben denn auch eine Anzahl von anderen Autoren 
Singers Untersuchungen nicht bestätigt, so z. B. Chvostek 
(•26),' Kraus (27 u. 28) und Franz (29), doch hat Singer 
ihre Einwände unter Hinweis auf nicht fehlerfreie Methoden 
zurückgewiesen. Später hat Litten (24) unter Innehaltung 
der von Singer geforderten Vorsichtsmaassregeln bei Controll- 
untersuchungen in einer Serie von 9 mit Urin beschickten 
Schalen, deren Material von 5 jungen Aerzten herstammte, 
f» Mal den Staphylococcus albus nachgewiesen. Ich selbst 
habe ebenfalls die Frage nach der Keimfreiheit der Urethra 
nachgeprüft, jedoch das Singersche Verfahren noch etwas 
exakter zu gestalten versucht. Nachdem ich zunächst nach 
Singers Vorschrift eine Desinfektion der vorderen Urethra 
ausgeführt hatte, schob ich eine endoskopartige Röhre und 
dann ein mit Watte umwickeltes und durch eine zweite in die 
erste hineinpassende Röhre gedecktes Stäbchen hinein und 
wischte mit diesem die Urethra bis in die Tiefe von etwa 6 cm 
aus. Sämmtliche Instrumente waren iy 2 Stunden in trockener 
Hitze bei 140° C. sterilisirt worden. Schon der erste Versuch 
bei einem jungen etwas anämischen 17 jährigen Menschen, der 
eine Gonorrhoe noch nicht gehabt hatte und dessen wiederholt 
untersuchter Urin keine abnormen Bestandtheile, insbesondere 
auch keinerlei Fäden bot, liess auf der Agarplatte, auf welcher 
das Wattestäbchen ausgestrichen wurde, 32 Kolonieen in den 
Imfstrichen aufgehen. Diese wurden durch 3 Bakterienarten 
repräsentirt, von welchen die erste ein Gelatine stark ver- 
flüssigender Staphylococcus albus, die zweite ein nicht näher 
bestimmter Doppelcoccus und die dritte ein ebenfalls nicht 
näher bestimmter pseudodiphtherieähnlicher Bacillus war. 
Da dieses unter allen Cautelen gewonnene Ergebnis« die 
theoretischen Ueberlegungen voll bestätigte, nahm ich auch 
im Hinblick auf Littens Resultate von weiteren Prüfungen 
nach der Richtung Abstand, um so mehr als auch die durch 
die Desinfektion bewirkte Röthung und Schwellung des Orificium 
urethrae und die sehr lebhaften Beschwerden beim Uriniren zu 
weiteren ähnlichen Versuchen nicht gerade ermunterten. 

Auf Grund der vorstehenden Ausführungen glaube ich 
dargethan zu haben, dass wie Singers Blutuntersuchungen, 
so auch diejenigen des Harnes in keiner Weise bakteriologisch 
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einwandfrei sind. Da der kombinirte Nachweis derselben Bak- 
terien im Harn und Blut von ihm als die Hauptstütze seiner 
Auffassung des akuten Gelenkrheumatismus als einer Varietät 
der Pyämie betrachtet wurde, so ist damit seiner ganzen Be- 
weisführung der Boden entzogen und, so sehr auch die Theorie 
der abgeschwächten Pyaemie an und für sich diskutirbar ist, so 
hat doch Singer nicht vermocht, durch seine Untersuchungen 
dieselbe zu beweisen, wie er dies für sich in Anspruch nimmt. 



IL Bakteriologische Untersuchungen 
der neueren Zeit unter Heranziehung des Thier- 

experiinentes. 



Die Ausführungen des ersten Theiles haben gezeigt, auf 
wie verschiedenen Wegen die Forschung nach der Aetiologie 
des akuten Gelenkrheumatismus gewandelt ist. Fassen wir das 
Wesentliche der Ergebnisse zusammen, so gehören die am 
häufigsten als Erreger angesprochenen Bakterien in 
die Gruppe der Strepto- und Staphylokokken, wenn 
wir hier von dem Achalm eschen anaeroben Bacillus absehen. 
Es war daher natürlich, dass eine mehr vom bakteriolo- 
gischen Standpunkte ausgehende Beurtheilung bei 
der Identität der gefundenen Bakterien mit den ge- 
wöhnlichen Pyococcen in dem akuten Gelenkrheu- 
matismus nichts weiter als eine Abart der Pyaemie 
erblickte, während die andere Kichtung auf Grund des 
klinischen Bildes ihn nach wie vor als Morbus sui 
generis auffasste. Andererseits ist der häufige Befund von 
Bakterien, welche mit der Gruppe der Pyokokken morpholo- 
gisch nahe verwandt sind, eine nicht zu läugnende Thatsache, 
und es lag daher nahe, zu prüfen, ob es möglich sei, für die 
beim akuten Gelenkrheumatismus gezüchteten Bak- 
terien bestimmte biologische Eigenschaften nachzu- 
weisen und so einen Anhalt für die specifische Natur 
der Krankheit zu gewinnen. Wie bei den Erregern ande- 
rer Krankheiten, so kam auch hier die Prüfung der Thier- 
pathogenität in Frage, und dieser Weg ist auf Grund einer 
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Veröffentlichung von Wassermann neuerdings eingeschlagen 
worden. 

In der Sitzung der Gesellschaft der Charite-Aerzte an- 
lässlich ihres 25 jährigen Bestehens berichteten Westphal 
und Wassermann (30) über einen zur Sektion gekommenen 
Fall von Chorea. In diesem gelang es Wassermann, aus 
zarten endocarditischen Efflorescenzen des unter allen Cautelen 
eröffneten Herzens einen Streptococcus zu züchten, welcher 
bei Kaninchen in die Blutbahn gebracht, in etwa 5 — 8 Tagen 
multiple Gelenkaffektionen erzeugte. Dieselben gingen mit 
starkem serös-eitrigen Erguss, aus welchem die Streptococcen 
wieder zurückgezüchtet werden konnten, einher. Die Thiere 
starben nach einigen Wochen, bei der Sektion erwies sich 
das Blut als steril. Wassermann hob an seinen thier- 
experimentellen Ergebnissen als bemerkenswerth hervor, dass 
die intravenös eingeführten Streptococcen nicht eine Sepsis 
des Versuchsthieres bewirkt hätten, sondern aus dem Blut 
in die Gelenkapparate gegangen seien und für diese eine 
specifische ^Affinität gezeigt hätten. " Im einzelnen theilte 
Wassermann noch mit, dass sein Streptococcus die Eigen- 
schaft habe, besonders gut auf einem stark alkalischen Agar 
mit Zusatz von 2 pCt. Pepton Chapoteaut zu gedeihen. 

Nach dieser Veröffentlichung von Wassermann über 
einen mit besonderer Affinität für die Gelenke ausgestatteten 
Streptococcus bei Chorea lag es nun nahe, auch etwaige 
beim akuten Gelenkrheumatismus gefundene Bakterien einer 
Prüfung durch das Thiere xperiment zu unterziehen. Bei der 
geringen Aussicht, aus den Gelenken oder dem Blut von 
Rheumatismuskranken Bakterien zu züchten, wählte Fritz 
Meyer (31 und 32) als Ausgang für seine Untersuchungen 
den Tonsillenschleim dieser Kranken. Dabei ging er von 
der Thatsache des häufigen Zusammenhanges von Angina und 
Gelenkrheumatismus aus, eine Beziehung, die von englischen 
Autoren z. B. von Garrod (33) in bis zu 80 pCt. der Fälle 
als feststehend angegeben wird. Meyer hat, wie auch frühere 
Autoren, die Beobachtung gemacht, dass die Angina theils 
etwa 8 — 20 Tage den Gelenkschwellungen vorangeht und 
vorher nur als einfach katarrhalische oder follikuläre Form, 
von welcher sich aber die Kranken nicht recht erholen wollen, 
imponirt, theils unmittelbar schon am 1. oder 2. Tage der 
Erkrankung von Gelenkaffektionen gefolgt ist. 

Er verfuhr nun in der Weise, dass er bei Gelenkrheu- 
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matismuskranken mit typischer Angina nach Spülung des 
Mundes aus Tonsillenpfröpfen oder Belägen, bezw. aus Lakunen 
Tonsillenschleim entnahm und auf Bouillonnährboden bestimm- 
ter Art übertrug. Diese so gewonnene Bouillonkultur, welche 
ein Gemisch von verschiedenen Bakterienarten enthielt, wurde 
Kaninchen intravenös oder subkutan injicirt. Die Thiere, welche 
anfangs massig fieberten, bekamen nach etwa 1 Woche Ergüsse 
in ein oder mehrere Gelenke, und es gelang Meyer jedes Mal, 
bei frühzeitiger Punktion des zuerst afficirten Gelenkes einen 
zarten Diplococcus mikroskopisch und kulturell nachzuweisen. 
Diese Bakterien sollen sich hinsichtlich ihrer Färbbarkeit voll- 
kommen analog den andern bekannten Arten verhalten, nur bei 
der G ramschen Methode den blauschwarzen Farbenton etwas 
mehr als die übrigen abgeben und am besten auf Bouillon- 
nährboden von ziemlich starker Alkalescenz und 1,5 pCL 
Peptongehalt, ebenso auf einem entsprechenden Agar, den* 
noch etwas Blut hinzuzusetzen sich empfiehlt, gedeihen. Sie- 
trüben die Bouillon diffus mit geringen Niederschlägen und 
bilden auf Agar einen zarten bläulichen Schleier, der aus 
einzelnen graugelb gekörnten, in der Mitte dunkleren Kolo- 
nieen besteht. 

Diese Bakterien wurden in 12 Fällen von Angina rheu- 
matica und 1 Mal in den Auflagerungen einer malignen rheu- 
matischen Endocarditis bei der 1 Stunde port mortem er- 
folgten Sektion unter allen Cautelen mikroskopisch unct 
kulturell nachgewiesen. Die mit diesen Bakterien subkutan, 
oder intravenös geimpften Thiere fieberten mehrere Tage hin- 
durch massig und bekamen nach Verlauf 1 Woche nach ein- 
ander auftretende Gelenkschwellungen, welche in der Regel 
die Kniegelenke, dann Schulter-, Ellenbogen- und kleine Fuss- 
gelenke betrafen. In den Gelenken entstanden Ergüsse von 
grauer opaker Farbe und fadenziehender schleimiger Beschaffen- 
heit mit mehr oder minder zahlreichen Leucocyten. Diese 
Ergüsse sind vom 3. — 4. Tage ab mikroskopisch und kulturell 
steril und gehen nach 10 — 12 Tagen völlig zurück, indem 
sie sich eindicken und dem Eiter ähnlicher werden. Die 
Gelenke zeigen nach dem Verschwinden der Ergüsse normalen 
Befund, insbesondere auch keine Blutungen oder embolischen 
Abscesse in der Gelenkkapsel. 

Dieses Krankheitsbild wurde bei allen zum Versuch ver- 
wendeten Kaninchen ungefähr 90 Mal hervorgerufen, daneben 
wurden in etwa Yio der Fälle die serösen Häute 'afficirt .und 
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ebenfalls meist sterile, seröse oder serosanguinolente Er- 
güsse vorgefunden, und vor allem gelang es, in 1 U der 
Fälle Endocarditis verrucosa oder ulcerosa zu erzeugen. Die 
Klappenvegetationen enthielten die verwendeten Bakterien 
mikroskopisch und kulturell fast durchweg in Reinkultur. 
Im Uebrigen erwiesen sich das Blut und die übrigen Organe 
als steril, wie dies auch Wassermann in seinen Versuchen 
beobachtet hat, nur bei dem einer ulcerösen Endocarditis 
erlegenen Kaninchen fanden sich einzelne Keime im Blute, 
niemals aber multiple im Organismus zerstreute Abscesse. 
Meyer hat dann auch Kontrollversuche theils mit Staphylo- 
und Pneumokokken, theils besonders mit den normalen Strepto- 
kokken der Mundhöhle und den bei verschiedenen Formen 
der Angina gefundenen angestellt. In 5 Fällen, in denen 
Streptokokken aus normaler Mundhöhle und in einem Falle, 
in welchem diejenigen eines Gelenkrheumatismus ohne Angina 
verwendet wurden, erhielt er 1 Mal Pericarditis, 1 Mal tödtlich 
verlaufende Sepsis, die übrigen Thiere blieben gesund. Ferner 
ergaben Versuche mit Streptokokken nicht rheumatischer 
Tonsillenerkrankungen unter 6 Versuchen je 1 Mal bei Schar- 
lachangina, bezw. Tonsillarabscess Gelenkexsudate, welche 
der Farbe nach gelblich waren und mikroskopisch reichlich 
Eiterkörperchen enthielten. Das Blut der Thiere war septisch 
inficirt, die Herzklappen waren stets vollständig frei. Auch 
im Uebrigen erschienen die bei der Scharlachangina im Gelenk 
des Versuchstieres gefundenen Streptokokken gröber und 
dicker, als die vorher beschriebenen und gaben auf Agar eine 
völlig differente Kultur. 

Auf Grund der beschriebenen thierexperimentellen Ergeb- 
nisse ist Meyer geneigt anzunehmen, dass die von ihm beschrie- 
benen zarten Diplokokken in den untersuchten Fällen ätiologisch 
von Bedeutung gewesen sind. Er nimmt für sich in Anspruch, 
mit dieser bei Polyarthritis gewonnenen Bakterien- 
form ein Krankheitsbild bei Thieren, so ähnlich der 
menschlichen Erkrankung, wie es noch keinem For- 
scher bisher möglich gewesen sei, erzeugt zuhaben, 
und versucht diesen Streptokokken darin eine Son- 
derstellung zu geben, dass sie bei Thieren in ziem- 
lich grossen Dosen injicirt, Gelenkexsudate, Ergüsse 
der serösen Häute steriler Natur und Endocarditis 
verrucosa oder ulcerosa hervorrufen. 

Zu ähnlichen experimentellen Ergebnissen wie Meyer 
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sind Poynton und Paine (34) gelangt. Sie haben in einer 
Reihe von Fällen von akutem Gelenkrheumatismus theils 
intra vitam aus dem Blut, theils post mortem aus Pericardial- 
flüssigkeit, Herzblut, Klappen Vegetationen und Tonsillen einen 
nach Gram leicht entfärbbaren, in Bouillon zu Ketten aus- 
wachsenden, besser anaerob gedeihenden Diplococcus von 
0,5 fi Durchmesser gezüchtet und durch Einspritzung desselben 
in grossen Dosen, sowie auch durch directe Einspritzung peri- 
cardialer Flüssigkeit des Menschen Gelenkaffectionen, sowie 
gelegentlich auch Pericarditis bei Thieren erzeugt. 

Ferner hat Glaser (35) Streptokokken der verschiedensten 
Herkunft im Thierexperiment geprüft und zunächst bestätigen 
können, dass Streptokokken, welche aus Tonsillen bei akutem 
Gelenkrheumatismus gezüchtet wurden, bei Kaninchen intra- 
venös injicirt, sterile seröse Gelenkcxsudate setzten. Im 
Gegensatz dazu hat er die Streptokokken von normalen Ton- 
sillen für gewöhnlich nicht pathogen gefunden, doch kamen 
ihm gelegentlich Streptokokkenarten vor, welche auch sterile 
seröse Gelenkexsudate erzeugten. Ebenso riefen Strepto- 
kokken, welche bei verschiedenen Formen von Angina ge- 
züchtet wurden, manchmal mächtige multiple Gelenkexsudate 
mit massenhaft in ihnen enthaltenen Streptokokken bei Steri- 
lität des Blutes und der inneren Organe hervor. Schliesslich 
traten auch bei Kaninchen, welche mit Streptokokken von 
Fällen von Osteomyelitis, Empyem, Scharlach und Sepsis 
intravenös inCcirt wurden, falls die Thiere nicht akut in 1 
bis 2 Tagen zu Grunde gingen, stark bakterienhaltige Gelenk- 
exsudate bei bakterienfreien inneren Organen und Herz auf. 



III. Eigene bakteriologische und thier- 

experimentelle Untersuchungen in Fällen von 

akutem Gelenkrheumatismus. 



Durch die Wassermannsche Veröffentlichung angeregt, 
habe auch ich in einer Reihe von Fällen von akutem Gelenk- 
rheumatismus Bakterien theils im Gelenkexsudat und Blut, 
v theils wie Meyer aus den Tonsillen zu züchten gesucht und 
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dieselben auf ihre Thierpathogenität geprüft. Ich war in der 
Lage an dem Tage, an welchem Meyer (31) mit seinen 
Untersuchungen hervortrat, über ähnliche thierexperimentelle 
Ergebnisse zu berichten, nur war ich in der Deutung der- 
selben zurückhaltender (36), indem ich umfangreiche Kontroll- 
untersuchungen forderte und gleichzeitig darauf hinwies, dass 
die Fähigkeit, Gelenkaffektionen zu erzeugen, nicht allein den 
Streptokokken der rheumatischen Angina zukomme. Ich 
erwähnte Fischl (37), welcher mit abgeschwächten Staphylo- 
kokkenkulturen bei Versuchsthieren, besonders Kaninchen, 
nicht nur milde verlaufende Polyarthritiden, zumal wenn er 
einzelne Gelenke massigen traumatischen Einflüssen unter- 
warf, sondern auch der menschlichen verrukösen Endocarditis 
ähnliche Endocarditiden hervorgebracht hat, ferner Tavel (38), 
welcher durch abgeschwächte Staphylokokkeninfektion ohne 
vorhergehende Klappenläsion Endocarditis verrucosa erzeugt 
hat, und vor allem Löffler (39), der in seiner Arbeit über 
den Diphtheriebacillus auch über Streptokokken von Angina 
scarlatinosa berichtet, welche im Thierexperimenl; multiple 
Gelenkexsudate gesetzt haben. 

Diese meinerseits von vornherein betonte Vorsicht in der 
Betirtheilung des Thierexperimentes für die Annahme speci- 
fischer Streptokokken als Erreger des akuten Gelenkrheu- 
matismus hat sich mir bei meinen weiteren Untersuchungen 
als durchaus berechtigt erwiesen. 

A. Untersuchungen des Gelenkinhaltes. 

Zunächst versuchte ich, aus der Synovia möglichst früh- 
zeitig punktirter Gelenke — ich beschränkte mich dabei stets 
auf die für die Punktion besonders geeigneten Kniegelenke — 
Bakterien zu züchten. Ich entnahm je nach der im Gelenk ent- 
haltenen Menge 2 — 10 ccm und mehr, centrifugirte die aspirirte 
Flüssigkeit und untersuchte das Sediment sowohl im Färbe- 
präparat wie auch kulturell. Die Färbung des Sedimentprä- 
parates erfolgte mit verdünnter Ziehlscher Lösung, bezw. nach 
Gram mit Nachfärbung in dünner Fuchsinlösung. Die ver- 
wendeten Deckgläschen hatten vorher in Alkoholäther längere 
Zeit gelegen und wurden vor dem Gebrauch in der Flamme 
des Bunsenbrenners, soweit angängig, geglüht. Als Nährboden 
verwendete ich meist einen 2 pCt. peptonhaltigen und zwei- 
bis dreiprocentigen, deutlich alkalisch reagirenden Agar mit 
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Zusatz von etwa 1 / s — 1 J 2 Ascitesflüssigkeit, bezw. dergleichen 
Menge der über dem Sediment stehenden Synovialflüssigkeit, 
da wo dieselbe reichlich aspirirt werden konnte 1 ). 

Auf diesem zu Platten ausgegossenen, bezw. in Reagens- 
röhrchen schräg erstarrten Agar legte ich möglichst reichlich 
Ausstriche des Sediments an. 

Die Gelenkpunktion erfolgte in 5 Fällen (No. 1, 2, 3, 4 
und 6 der Tabelle I), die mikroskopische Untersuchung ergab 
in Fall 2 und 4 keine Bakterien, in Fall 3 konnte ich in 
nach Gram und mit Fuchsinlösung gefärbten Präparaten 
vereinzelte Grampositive kleine Diplokokken nachweisen. Das 
Ergebniss der angelegten Kulturen war in Fall 2 und 4 negativ, 
bei den Fällen No. 1, 3 und 6 gingen, abgesehen von aufgefalle- 
nen Verunreinigungen durch grobe Kolonieen (Sarcine, grosse 
Luftkokken) vereinzelte mattgraue, unregelmässig umrandete, 
feingekörnte und im Centrum etwas dunklere Kolonieen auf. 
Dieselben erwiesen sich im Färbepräparat als kurze Ketten 
bildende Diplokokken, waren Grampositiv, machten theils nur 
einen Bodensatz in der Bouillon (Fall 1 und 3), theils trübten 
sie dieselbe diffus (Fall 6); zum Theil liessen sie sich leicht 
fortzüchten (Fall 1 und 3), zum Theil gingen sie schon nach 
der 4. Uebertragung ein (Fall 6). Im Thierexperiment er- 
zeugten die Streptokokken des Falles 3, zu 8 ccm Bouillon- 
kultur subkutan eingespritzt, nur ein lokales Infiltrat am Ohr. 
Das Thier blieb gesund und zeigte, als es nach einigen 
Wochen getötet wurde, völlig normale Organe, das Infiltrat 
enthielt eingedickten mikroskopisch und kulturell sterilen Eiter. 

In Fall 6 wurden 2 Kaninchen, 1 intravenös mit 6 ccm, 
1. subkutan mit 8 ccm ßouillonkultur inficirt. Von diesen 
blieb das erstere gesund und zeigte, nach einigen Wochen 
getötet, normalen Befund, das letztere starb nach 9 Tagen, 
liess makroskopisch ebenfalls keine Organveränderungen er- 
kennen, auch konnten, weder im Blut noch in der Milz 
Bakterien mikroskopisch oder kulturell nachgewiesen werden. 

Nur die im Fall 1 gezüchteten Streptokokken erzeugten, 
bei Kaninchen intravenös eingeführt, 4 Mal Hyperämie der 
Knorpel und Synoviales verschiedener Gelenke bei wenig ver- 
mehrter Synovia, darunter 1 Mal unter Complikation mit Peri- 



1) Anmerkung. Den Zusatz des Gelenkexsudates zum Nähr- 
boden möchte ich nach meinen späteren Erfahrungen als für das Wachs- 
thum der Bakterien ungeeignet ansehen. 
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tonitis purulenta. Es gelang, IMal aus dem Blut und IMal aus 
Gelenkinhalt vereinzelte Streptokokken zurückzuzüchten. Bei 
einem 5. ebenfalls intravenös inficirten Thier trat intra vitam 
deutliche Schwellung eines Gelenkes auf, dessen durch 
Punktion gewonnenes Exsudat mikroskopisch und kulturell 
steril war. Ein 6. Versuchsthier, welches subkutan 8 ccm 
Bouillonkultur erhalten hatte, bekam ein kleines Infiltrat am 
Ohr und blieb sonst völlig gesund. 

Das Ergebniss der Gelenkuntersuchungen ist also der 
mikroskopische Nachweis kleiner Diplokokken in zwei klinisch 
als Gelenkrheumatismus anzusprechenden Fällen (3 und 6 der 
Tabelle I) im Sediment der aspirirten Synovia, ferner die 
Züchtung von Diplo-Streptokokken in diesen beiden Fällen 
und in einem dritten Falle (1 der Tabelle I), in welchem ich 
Färbepräparate des Sediments nicht angelegt habe. Der 
letzte Fall kann klinisch nicht sicher als akuter Gelenkrheu- 
matismus angesprochen werden, da eine Gonorrhoe voran- 
gegangen war. 

Was die Thierpathogenität der Streptokokken anbetrifft, 
so war im Fall 3 und 6 eine solche theils nicht vorhanden, 
theils wurde lokale Eiterung, also keine im Sinne Wasser- 
manns specifische Affection erzeugt; dagegen war bei den 
Streptokokken des Falles 1 eine gewisse Bevorzugung der 
Gelenkapparate der Versuchsthiere unverkennbar, jedoch wurde 
auch hier nebenher eine eitererregende Wirkung beobachtet. 

Den letztgenannten Fall bin ich aber nicht in der Lage, 
als voll beweiskräftig gelten zu lassen, weil eine Oomplication 
mit Gonorrhoe vorlag, in den beiden ersteren könnte die 
mangelnde Thierpathogenität vielleicht dadurch erklärt werden, 
dass ich im Anfang die verwendeten Bakterien nicht wie 
später in Ascitesbouillon (1 Theil Ascites zu 8 — 10 Theilen 
alkalischer Bouillon), sondern in gewöhnlicher Bouillon ge- 
züchtet und wenig virulentes Material in den Händen gehabt 
habe. Vielleicht sprechen hier aber auch noch andere 
Momente, welche weiter unten ausgeführt werden sollen, mit. 
« Diese positiven Gelenkbefunde finden eine Erweiterung 
in einem noch später zu erwähnenden Falle, bei welchem 
ich sowohl in Blutgefässen der intra vitam excidirten 
Rachenschleimhaut Diplo- und Streptokokken, als auch in 
dem centrifugirten, durch Punction gewonnenen Exsudat eines 
Kniegelenks Grampositive theils extra-, theils intracellulär 
gelagerte Diplokokken nachweisen konnte. (Vergl. die Ab- 
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bildungen auf Tafel V, sowie die Krankheitsgeschichte in 
Tabelle V, Fall 18.) 

Im Anschluss an die Ergebnisse der Gelenkpunction 
will ich noch kurz bemerken, dass ich in einem Falle (No. 9 
der Tabelle I) bei einer Complikation mit Pleuritis ein mikro- 
skopisch und kulturell steriles seröses Exsudat erhalten habe. 

B. Untersuchung des circulirenden Blutes. 

Eine bakteriologische Untersuchung des Venenblutes 
habe ich in 6 Fällen von akutem Gelenkrheumatismus aus- 
geführt, indem ich stets etwa 5 — 10 ccm Blut aus einer 
Vena cubitalis mit der Punktionsspritze entnahm. Es sei 
hier gleich bemerkt, dass sowohl bei aerober wie anaerober 
Züchtung die Röhrchen, bezw. Platten in der Mehrzahl steril 
geblieben sind und diejenigen Bakterien, welche beobachtet 
wurden, mit Sicherheit als Verunreinigungen ausgeschlossen 
werden konnten. Dabei habe ich die Methodik der Blut- 
züchtung in der verschiedensten Weise geübt. Anfangs ver- 
dünnte ich das Blut mit Bouillon, bezw. Ascitesbouillon und 
goss es dann, zu gleichen Theilen mit 3 proc. alkalischem 
Agar vermischt, zu einer grösseren Zahl von Platten aus. 
Dann versuchte ich in der Annahme, dass das dem Nährboden 
zugesetzte Blutserum die Entwicklung der Bakterien hemme, 
dasselbe zu entfernen, indem ich das Venenblut in ein 
Centrifugirröhrchen, welches ungefähr 1 / 2 ccm Ammonium- 
oxalat zur Verhütung der Gerinnung enthielt, übertrug 
und nach Oentrifugiren das Serum abgoss. Das Sediment 
schwemmte ich alsdann mit sterilem Ascites mehrmals auf 
und legte unter Zusatz gleicher Mengen eines 3 proc. alka- 
lischen Agars eine grössere Zahl von Platten an. Da ich 
auch hierbei keine Resultate erhielt, ging ich, durch günstige 
Erfahrungen bei der Züchtung von Typhusbacillen aus Venen- 
blut veranlasst, dazu über, das der Armvene entnommene 
Blut direct zu etwa 3 — 8 Tropfen in etwa 30 — 40 Röhrchen 
Ascitesbouillon ä 10 ccm zu bringen und 2 / 3 der Röhrchen 
aerob, l / s anaerob mehrere Tage im Brütschrank zu belassen, 
doch konnte ich auch mit diesem Verfahren noch zu keinem 
verwertbaren Ergebniss gelangen. Wie die Mehrzahl der 
Autoren habe ich also bei der bakteriologischen Blutunter- 
suchung ein negatives Resultat gehabt, die oben erwähnten 
Bakterienfunde anderer Autoren sind schon einer Kritik 
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unterzogen worden, und behalte ich mir vor, weiter unten 
noch einmal auf die Frage der Blutzüchtung zurück zu 
kommen. 



C. Untersuchungen über Vorkommen 
und Thierpathogenität der bei Angina rheumatica 

gefundenen Bakterien. 

Wenn die Ansicht, dass der akute Gelenkrheumatismus 
von einer Angina eingeleitet wird, richtig ist, so darf man 
erwarten, die fraglichen Krankheitserreger an ihrer Eingangs- 
pforte nachzuweisen. Von dieser Auffassung ausgehend, habe 
ich in einer grösseren Zahl von Fällen, in denen eine Angina bei 
akutem Gelenkrheumatismus bestand, auf, bezw. in den Ton- 
sillen nach Bakterien gesucht, welche unter Berücksichtigung 
der von Wassermann angeregten Frage der specifischen 
Thierpathogenität als ätiologisch angesprochen werden konnten. 
Dabei habe ich meist Stücke aus den Tonsillen excidirt und 
die Wundfläche auf dem Nährboden ausgestrichen, um, wie 
ich früher (36) ausgeführt habe, Bakterien zu züchten, welche 
in das Gewebe eingedrungen waren und denen man demnach 
eine pathogene Wirkung auf den Gesammtorganismus auch 
zuschreiben konnte. 

Gegen die Versuchsanordnung F. Meyers, welcher nur 
den durch Abstrich von den Tonsillen, bezw. aus den Lakunen 
derselben gewonnenen Schleim zur Züchtung verwerthete, 
habe ich s. Z. Bedenken geäussert, doch möchte ich die- 
selben heute nicht mehr in der gleichen Schärfe aufrecht 
erhalten, da ich nach Untersuchung excidirter Tonsillenstücke 
in Schnittpräparaten es für wahrscheinlich halte, dass die im 
Gewebe befindlichen Bakterien und diejenigen auf den Ton- 
sillen und besonders in den Lakunen die gleichen sind. 

Dass es nicht gut möglich ist, bei der Züchtung aus 
excidirt en Tonsillenstücken Bakterien der Aussenfläche und 
Lakunen zu vermeiden, wie Meyer (32) betont, will ich zu- 
geben, doch hat man, wenn man die Wundfläche eines solchen 
Stückes auf einer Agarplatte ausstreicht, auf jeden Fall die 
Möglichkeit, auch wirklich im Gewebe befindliche Bakterien 
mitzuzüchten und diese eventuell in einer Aufschwemmung 
der auf der Originalplatte aufgegangenen Kolonieen im Thier- 
experiment mit einzuverleiben. 
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Was die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung 
anlangt, so konnte ich in allen Fällen der Tabelle I auf den 
Originalplatten neben vereinzelten Kolonieen von Staphylo- 
kokken, Sarcinen u. s. w. Streptokokken in grosser Zahl utid 
nicht selten in völliger Reinkultur nachweisen. Dieser Befund 
verliert jedoch dadurch an Werth, dass nach meinen Er- 
fahrungen bei den verschiedenen Anginen und auch stets auf 
den normalen Tonsillen (nach 15 untersuchten Fällen) Strepto- 
kokken in grösserer oder geringerer Zahl gefunden werden. 

Es wäre nun zunächst denkbar, dass die Streptokokken 
der rheumatischen Angina morphologisch oder kulturell be- 
stimmte charakteristische Kennzeichen hätten. Auch dies ist 
nicht der Fall, sondern auch die in den verschiedenen rheu- 
matischen Fällen gefundenen Bakterien differiren unter ein- 
ander. 

Schon die auf den Originalplatten aufgehenden Kolo- 
nieen waren bald zart und flach, bald in einen Rasen 
confluirend, bald mehr schleimig und dick, fast knopfartig. 
In der Regel stellten diese Kolonieen zarte zu längeren 
oder kürzeren Ketten auswachsende Diplokokken dar, doch 
wurden in einzelnen Fällen auch Bakterien gezüchtet, deren 
Glieder 2 — 3 Mal so dick waren, als sonst beobachtet wurde. 
In Ascitesbouillon trat meist diffuse Trübung mit Abscheidung 
eines flockigen Bodensatzes auf, nur einmal Hessen (in Fall 8 
der Tabelle 1) die Streptokokken bei ihrem Wachsthum die 
oberen Schichten klar und bildeten einen starken Bodensatz. 
Die Gram sehe Färbung hielten nach meinen Erfahrungen 
die Bakterien in derselben Weise, wie Streptokokken anderer 
Herkunft, einen Unterschied in der Intensität des Farben- 
tones, wie Meyer (32) angiebt, konnte ich namentlich im 
Vergleich zu den in normaler Mundhöhle gefundenen Strepto- 
kokken nicht feststellen. 

Die Streptokokken der rheumatischen Anginen haben da- 
her weder morphologisch noch kulturell bestimmte Kennzeichen, 
sie unterscheiden sich nach meinen Erfahrungen von den 
Streptokokken auf normalen Tonsillen theils überhaupt nicht, 
theils zeigen die letzteren auch die bereits hervorgehobenen 
Differenzen, verschiedene Beschaffenheit der Originalkolonieen, 
verschiedene Grösse der Kokken, verschiedenes Verhalten in 
Bouillon u. s. w. 

Ich komme nun zu der Frage der Thierpathogenität. 
Im ganzen habe ich in 11 Fällen von Angina rheumatica 
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mit den von den Tonsillen gezüchteten Streptokokken 
19 Kaninchen theils subkutan, theils intravenös inficirt. Die 
Streptokokken wurden zunächst von den Originalplatten isolirt 
und dann als Reinkulturen entweder zu 6 — 8 com Ascites- 
bouillonkultur oder als eine Aufschwemmung des Abstriches 
mehrerer Ascitesagarkulturen eingespritzt. 

In 3 Fällen (No. 3, 9 und 14 der Tabelle I) traten bei 
den Versuchstieren während des Lebens starke Gelenk- 
exsudate auf, waren theilweise auch bei der Sektion noch 
nachweisbar und mit Endocarditis verrucosa der valvula mi- 
tralis, bezw. Tricuspidalis complicirt (in Fall 9 enthielten die 
Lungen auch noch pneumonische Herde). In Fall 4 be- 
standen Endocarditis valvulae mitralis und multiple Abscesse 
in der Lunge mit eingedicktem sterilen Eiter, in Fall 8 Endo- 
carditis verrucosa ohne Gelenkaffektionen. Starke Gelenk- 
exsudate ohne Betheiligung des Herzens fanden sich 2 Mal 
(Fall 7 und 10), Hyperämie der Knorpel und Synoviales ver- 
schiedener Gelenke mit etwas vermehrter Exsudation wurde 
3 Mal beobachtet (Fall 2, 3 und 7), schliesslich 1 Mal (Fall 12) 
nur pneumonische Herde in den Lungen. 

In 2 Fällen (6 und 8) erwiesen sich die eingeführten 
Streptokokken als völlig wirkungslos, 3 Mal (Fälle 4, 5 und 
9) entstanden bei subkutaner Einverleibung von 6 — 8 ccm 
Bouillonkultur lokale Infiltrate, welche bei Incision nach einigen 
Wochen eingedickten sterilen Eiter entleerten, während die 
Thiere sonst völlig normalen Befund zeigten. 

Was die Gelenkaffektionen anbetrifft, so traten dieselben 
meist nicht vor dem 5. Tage nach der Einspritzung, am 
häufigsten am 8. — 10. Tage auf. Es wurden vorwiegend die 
vorderen Fussgelenke, dann die Knie-, Schulter-, Ellenbogen- 
und kleinen Fussgelenke befallen. Manchmal trat die 
Schwellung in mehreren Gelenken fast gleichzeitig auf, manch- 
mal wurden die einzelnen Gelenke nach einander ergriffen. 
Die frisch punktirten Gelenkergüsse waren serös eitrig, ent- 
hielten mikroskopisch ziemlich reichlich Eiterkörperchen und 
spärliche z. Th. kurze Ketten bildende Diplokokken, welche 
auch durch Kultur nachgewiesen werden konnten. Die Gelenk- 
schwellungen bildeten sich nach einigen Tagen zurück. Bei 
der Sektion der Versuchsthiere, welche meist in 3 — 4 Wochen 
unter zunehmender Abmagerung zu Grunde gingen, wurden 
die Gelenke, wie auch Meyer angiebt, makroskopisch nicht 
verändert, insbesondere die Knorpel nicht lädirt gefunden, 
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das Exsudat war zum Theil völlig geschwunden, zum Theil 
eingedickt, eiterähnlich und steril. 

Dies wurde aber nicht regelmässig beobachtet, sondern in 
Fall 10 fand sich bei einem Kaninchen, welches am 8. Tage starb, 
ein serös eitriger, stark bakterienhaltiger Erguss in einem 
Schultergelenk (im Blut mikroskopisch vereinzelte Diplokokken). 
Eine ähnliche Beobachtung konnte ich in einem weiter unten zu 
besprechenden Falle machen, in welchem die Tonsillen-Strepto- 
kokken des klinisch sicher als Gelenkrheumatismus anzuspre- 
chenden Falles multiple Gelenkergüsse setzten, von denen sich 
einer als stark bakterienhaltig, die übrigen als theils steril, theils 
spärlich Streptokokken enthaltend erwiesen. Das betreffende 
Thier war ebenfalls nach einer Woche der Infektion erlegen. 

Was die Untersuchungen der endocarditischen Auflage- 
rungen anbetrifft, so liessen sich aus denselben Streptokokken 
meist in grosser Zahl zurückzüchten und auch in Schnitt- 
präparaten theils als Diplokokken, theils als kurze Ketten 
nachweisen. In einem Falle (No. 8 der Tabelle 1) bestand 
eine typische Endocarditis verrucosa der Valvula tricuspidalis 
bei einem Thier, welches nur massiges Fieber gezeigt hatte 
und bei der nach 5 Wochen erfolgten Tötung völlig gesund 
schien. Es liessen sich in den Auflagerungen auf der Tricus- 
pidalklappe weder kulturell noch mikroskopisch in Serien- 
schnitten Bakterien nachweisen, so dass wir wohl ein Zugrunde- 
gehen der ursprünglich eingedrungenen Streptokokken, eine 
Art Heilung der Endocarditis, wenn sie wirklich eine experi- 
mentell erzeugte war, anzunehmen genötigt sind. 

Demnach ist es mir ziemlich häufig gelungen, mit 
Streptokokken rheumatischer Angina im Thierexperiment Affek- 
tionen der Gelenke, der serösen Häute und des Endocards 
zu erzeugen. Dabei konnte ich im Gegensatz zu F. Meyer 
auch bakterienhaltige Exsudate beobachten, ferner war zu- 
weilen Oomplikation mit Lungenabscess, Pneumonie vor- 
handen, mehrfach wurde lokale Eiterung erzeugt, zuweilen 
blieb die Einführung der Bakterien wirkungslos. 

Ich kann also nach meinen Erfahrungen nicht bestätigen, 
dass die Streptokokken der rheumatischen Angina im Thier- 
experiment nur die von Meyer als speeifische angegebenen 
Wirkungen gehabt haben, sondern habe beobachtet, dass sie 
sich zum Theil wie gewöhnliche Eitererreger verhalten haben. 
Doch will ich zugeben , dass die häufige Erzeugung von 
Gelenk- und Endocardaffektionen bemerkenswerth bleibt. 

Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. Q 
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D. Untersuchungen bei recurrirender Endocarditis. 

In naher Beziehung zu den thierexperimentellen Unter- 
suchungen in typischen Fällen von akutem Gelenkrheumatis- 
mus stehen diejenigen in einem Falle von Endocarditis recur- 
rens maligna. 

Es handelte sich um eine 35jährige Frau (Fall 1 der 
Tabelle II), welche bei der Aufnahme in die Oharite über 
Frostgefühl und Erbrechen klagte. Sie hatte massiges Fieber, 
über allen Ostien des Herzens ein systolisches Geräusch, 
stark klappenden IL Pulmonalton und Verbreiterung der Herz- 
dämpfung nach rechts. Auf den Lungen waren diffuse 
giemende Geräusche zu hören, über dem rechten Unterlappen 
konnte leichte Dämpfung und Bronchialathmen festgestellt 
werden. 

Die Harnsekretion war spärlich, im Urin fanden sich 
reichlich Albumen, Blut und Cylinder, es bestanden keine 
Oedemc. Die Kranke starb nach 3 Tagen in einem plötzlich 
auftretenden comatösen Zustand. 

Nach ihren Angaben hatte die Kranke vor fünf Jahren 
Lungenentzündung und vor einem Jahre eine 14 Tage lang 
dauernde Anschwellung beider Beine gehabt. Die jetzige 
Erkrankung wurde, da sie in eine Zeit fiel, in der Fälle von 
schwerer Grippe mehrfach zur Beobachtung kamen, als eine 
solche aufgefasst. 

Die Erscheinungen der hämorrhagischen Nephritis wurden 
als akute Verschlimmerung einer bereits bestehenden chro- 
nischen Nierenerkrankung gedeutet und als Todesursache 
Uraemie angenommen. Die Symptome von Seiten des Herzens 
schienen auf eine ältere Endocarditis hinzuweisen. 

Die Sektion, welche 20 Stunden p. m. erfolgte, ergab 
als Todesursache neben schwerer akuter hämorrhagischer 
Nephritis Blutungen im rechten Schläfenlappen und zwischen 
den Meningen, sowie eine Endocarditis fibrosa retrahens recens 
verrucosa an der Aorta. Ich bemerke, dass intra vitam ein 
diastolisches Geräusch an der Aorta nicht gehört wurde, ein 
Umstand, der wohl seine Erklärung darin findet, dass die 
Auflagerungen auf den Aortenklappen sehr voluminös waren. 

Die Eröffnung des Herzens war, wie aus der klinischen 
Diagnose erklärlich ist, nicht steril erfolgt, doch habe ich 
unter allen Kautelen aus dem Innern der zum Theil kirsch- 
grossen Efflorescenzen Ausstriche auf Ascitesagarplatten an- 
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gelegt. Dabei erhielt ich neben Bacterium coli spärliche 
Kolonieen eines Diplo-Streptococcus, welchen ich auch in den 
zerriebenen Klappenvegetationen und in Schnittpräparaten 
nachweisen konnte. Eine bakteriologische Untersuchung der 
cerebralen Blutungen musste unterbleiben, da das Gehirn ver- 
sehentlich zu früh in konservirende Flüssigkeit gebracht wurde. 
Ich bemerke zunächst, dass der im vorliegenden Falle 
geglückte Befund von Streptokokken an Beweiskraft für die 
ätiologische Rolle dieser Bakterien dadurch verliert, dass die 
Obduktion erst nach 20 Stunden p. m. und die Eröffnung des 
Herzens nicht unter den üblichen bakteriologischen Kautelen 
erfolgt sind. Ich will hier auch nur die thierexperimentellen Er- 
gebnisse mit den gezüchteten Streptokokken in den Vordergrund 
stellen. Ein mit einer grösseren Menge der Bakterien intravenös 
inficirtes Kaninchen zeigte am Ohr diffuse ödematöse Schwellung 
ohne Eiterung und nach einigen Tagen deutlichen Erguss in 
mehreren Gelenken. Die Punktion ergab ein serös eitriges 
Exsudat, welches kulturell und mikroskopisch ziemlich reich- 
lich Diplokokken und kurze Streptokokken enthielt. Das 
Thier starb am 9. Tage und zeigte in mehreren Gelenken ein 
serös eitriges Exsudat, während die Knorpel und Synoviales 
makroskopisch nicht verändert waren. In dem Exsudat 
konnten, wie intra vitam, massig reichlich Streptokokken 
durch Färbung und Züchtung nachgewiesen werden, des- 
gleichen in der Milz, während im Blut Bakterien nicht auf- 
gefunden wurden und die übrigen Organe frei von Abscessen 
waren. Bei einem zweiten Thier spritzte ich 1 ccm einer 
Ascitesbouillonkultur in den weichen Gaumen, indem ich den 
Infektionsmodus, welchen wir heute beim Menschen annehmen, 
im Thierexperiment nachzuahmen versuchte. Das betreffende 
Kaninchen zeigte am nächsten Tage eine diffuse Röthung 
des Rachens, hatte dauernd hohes Fieber und eine geringe 
Schwellung eines Fussgelenkes. Es starb nach 3 Tagen, bei 
der Sektion fanden sich serös eitrige Exsudate in 2 Gelenken 
und in beiden Pleurahöhlen je 2 ccm einer blutig-serösen 
Flüssigkeit. Das Herz war ohne Veränderungen. In der 
Synovia und den Pleuraexsudaten Hessen sich reichlich Diplo- 
und kurze Streptokokken, im Blut vereinzelte Diplokokken 
nachweisen, die übrigen Organe zeigten nichts Abnormes. Ich 
war in der Lage, die betreffenden Präparate auf dem Kongress 
für innere Medicin 1901 zu demonstriren und bemerke noch, 
dass F. Meyer mir gegenüber die kulturellen und experi- 
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mentellen Befunde des vorliegenden Falles als mit den seinigen 
übereinstimmend bezeichnet hat. 

Aus den Untersuchungen des Falles von rekurrirender 
Endocarditis möchte ich demnach folgende Schlüsse ziehen. 
Entweder war der Streptococcus im Sinne Meyer's ein speci- 
fischer und hat trotzdem ein klinisch völlig von dem des 
akuten Gelenkrheumatismus abweichendes Bild und im Thier- 
experiment nicht sterile, sondern bakterienhaltige Gelenk- und 
Pleuraexsudate erzeugt, oder aber es handelte sich um einen 
nicht specifischen Streptococcus, der im Thierexperiment zu 
den Meyer'schen specifischen Streptokokken zum miudesten 
dasselbe Verwandtschaftsverhältniss, wie der Was s ermann - 
sehe bei Chorea gezüchtete Streptococcus gezeigt hat. 



IV. Controllimtersuchuiigeu mit Streptokokken 

anderer Herkunft. 



A. Thierexperimente mit Streptokokken normaler 

Tonsillen. 

Ich habe von einer umfangreichen Prüfung der Thier- 
pathogenität der Streptokokken auf normalen Tonsillen Ab- 
stand genommen, einmal auf Grund der noch weiter unten 
zu besprechenden Experimente mit anderen Streptokokken 
und dann mit Rücksicht auf die schon vorliegenden Unter- 
suchungen von Widal und Besan<jon (40). Diese Autoren 
haben von 30 Streptokokkenstämmen, welche theils aus 
normaler Mundhöhle, theils von erkrankten Tonsillen gezüchtet 
wurden, 27 wirkungslos gefunden und nur von dreien zwei 
Erysipel und einen Septicämie erzeugen sehen. 

In einer weiteren Versuchsreihe, welche 93 Strepto- 
kokkenstämme betraf, wurde als besonders bemerkenswerth 
nur die einmal geglückte Erzeugung einer Endocarditis mi- 
tralis hervorgehoben. 

Für meine Untersuchungen wählte ich unter den Stämmen, 
welche ich von normalen Tonsillen gezüchtet habe, zwei mit 
besonders langen Ketten (bis zu 50 Gliedern und mehr) aus. 
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In beiden Fällen starben die Versuchsthiere (Tabelle IV, 
1 u. 2). Das eine Thier, welches nach 9 Tagen starb, zeigte 
Hyperämie einiger Gelenke der hinteren Extremitäten und 
reichlich embolische Herde im Herzmuskel, Endocard und 
Pericard, während Blut, Milz und Gelenke sich als steril er- 
wiesen. Das zweite Thier starb nach 2 Wochen und zeigte 
nirgends Abscesse, im Blut und Milzsaft waren weder durch 
Färbung noch Kultur Streptokokken nachweisbar. 



B. Thierexperimente bei verschiedenen Streptokokken- 
anginen. 

Meine Untersuchungen beziehen sich im ganzen auf 
6 Fälle (Tabelle III), 2 von Angina follicularis, 2 von An- 
gina scarlatinosa, 1 von Streptokokkendiphtherie und 1 von 
Angina bei einer influenzaartigen Erkrankung. 

Es wurde in jedem Falle das betreffende Kaninchen mit 
6 — 8 ccm einer Ascitesbouillonkultur subkutan oder intravenös 
inficirt. Von den 6 Thieren blieben 5 abgesehen von an- 
fänglicher massiger Temperatursteigerung und einem in einem 
Falle aufgetretenen Abscess am Ohr völlig gesund, zeigten 
intra vi tarn keine Gelenkschwellungen und bei der Sektion 
normalen Befund, im besonderen keine Affektionen der Ge- 
lenke oder des Endocards. Nur ein Thier, (Fall von Angina 
follicularis) starb am 2. Tage, zeigte in den Lungen pneu- 
monische Herde, eine stecknadelkopfgrosse Efflorescenz an 
der valvula tricuspidalis und reichlich Diplococcen und kurze 
Streptokokken im Blut. 



C. Thierexperimente mit Streptokokken anderer 

Herkunft. 

Zu diesen Untersuchungen habe ich Streptokokken heran- 
gezogen, welche in einem Falle aus der Cerebrospinalflüssig- 
keit bei Streptokokkenmeningitis nach chronischer Ohr- 
eiterung, in einem zweiten aus einem Mammaabscess und in 
einem dritten aus den endocarditischen Auflagerungen bei 
septischer Endocarditis isolirt wurden. 

Ein mit 5 ccm einer Ascitesbouillonkultur der Meningitis- 
streptokokken inficirtes Kaninchen (Tabelle IV) starb nach 
5y 2 Woche unter zunehmender Kachexie, bot keinen makro- 
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skopisch bemerkenswerthen Befund und zeigte im besonderen 
keine Affektionen der Gelenke oder des Endocards. 

Weit bemerkenswerthere Ergebnisse erzielte die Einver- 
leibung der aus Mammaeiter gezüchteten Streptokokken. Ein 
Kaninchen, welchem 5 ccm Ascitesbouillonkultur intravenös 
eingespritzt wurden, bekam multiple intra vitami deutlich 
nachweisbare Gelenkergüsse. Als es nach 8 Tagen starb, 
fanden sich bei der Obduktion fast sämmtliche grossen und 
kleinen Gelenke mit mehr oder weniger reichlicher klebriger 
schleimig eitriger Flüssigkeit, welche mikroskopisch und 
kulturell zahlreiche Streptokokken enthielt, angefüllt. Die 
Synoviales zeigten keine stärkere Hyperämie oder Blutextra- 
vasate, die Knorpel waren nicht usurirt. An der Valvula 
tricuspidalis fanden sich einige verruköse Auflagerungen, welche 
auf dem Deckglas zerrieben, Diplo- und Streptokokken ent- 
hielten. Im Blut und in der Milz Hessen sich weder durch 
Färbung noch Kultur Streptokokken nachweisen. Ein zweites 
Thier erhielt subkutan 4 ccm Ascitesbouillonkultur derselben 
Streptokokken und blieb nach anfänglichem massigen Fieber 
völlig gesund. Es wurde nach 4y 2 Woche getötet, zeigte 
normale Gelenke, nirgends Abscesse, Blut und Milzsaft er- 
wiesen sich als steril. Nur auf der Valvula tricuspidalis fanden 
sich typische verruköse Efflorescenzen. Dieselben enthielten 
weder kulturell noch mikroskopisch Bakterien, und bin ich 
auch hier geneigt, wie ich es bereits oben für einen gleichen 
Befund bei Einführung von Streptokokken rheumatischer Angina 
ausgesprochen habe, ein nachträgliches Zugrundegehen der in 
das Klappengewebe eingedrungenen Bakterien, also einen 
Heilungsvorgang, als wahrscheinlich anzunehmen. 

Den grössten Werth möchte ich jedoch den thierexperi- 
mentellen Ergebnissen, welche ich mit Streptokokken septi- 
scher Endocarditis erhielt, beimessen. 

Es handelte sich um eine 30jährige Frau, welche unter 
schweren septischen Erscheinungen akut erkrankt war und nach 
3 Tagen verstarb. Die Sektion ergab maligne Endocarditis 
des conus arteriosus pulmonalis, eitrige hämorrhagische Infarkte 
in den Lungen, parenchymatöse Nephritis und Milztumor. 

Die voluminösen Auflagerungen auf dem Endocard waren 
von Gram-positiven Diplokokken und kurzen Streptokokken 
so dicht durchsetzt, dass ein Schnittpräparat den Eindruck 
des Deckglasausstriches einer Agarreinkultur machte. Eben- 
so waren die Herde in der Lunge, die Milz u. s. w. von zahl- 
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reichen Streptokokken durchsetzt. Letztere bildeten in Ascites- 
bouillon Ketten bis zu 12 Gliedern, zeigten keine deutliche 
Anordnung zu Diploformen, waren Gram-positiv und bildeten 
in der Ascitesbouillon einen dicken krümeligen Bodensatz bei 
völligem Klarbleiben der oberen Schichten. 

Diese Streptokokken, welche von einer zweifellos septi- 
schen Erkrankung stammten und im Besonderen noch von 
Meyer persönlich mir gegenüber nach ihren kulturellen Eigen- 
schaften als verschieden von seinen specifischen Streptokokken 
bezeichnet wurden, hatten gleichwohl eine durchaus gleiche 
pathogene Wirkung im Thierexperiment. 

Ein Kaninchen, welches 5 ccm einer Ascitesbouillonkultur 
der Streptokokken intravenös erhielt, bekam multiple Gelenk- 
schwellungen, welche bei Punktion ein klebriges seröseitriges 
Exsudat mit mikroskopisch und kulturell nachweisbaren 
Streptokokken lieferten. Die Gelenkschwellungen gingen 
wieder zurück, das Thier, welches anfangs hohes Fieber hatte 
und abmagerte, erholte sich wieder und wurde, anscheinend 
gesund, nach 5 Wochen getötet. Dabei zeigten sich nirgends 
Abscesse, das Herz und die Gelenke, auch die früher erkrank- 
ten, erwiesen sich als völlig normal, nur ein Gelenk enthielt 
sehr reichlich schleimige glasige, nicht eitrige Flüssigkeit. 
Diese, sowie Blut und Milz erwiesen sich mikroskopisch und 
kulturell als steril. 

Ein zweites Kaninchen, welches 1 ccm Ascitesbouillon- 
kultur intravenös erhielt, hatte anfangs Fieber, keine Gelenk- 
schwellungen, blieb völlig gesund und zeigte, als es nach 
5 Wochen getötet wurde, nur mehrere verruköse mikrosko- 
pisch und kulturell sterile Auflagerungen an der Valvula 
tricuspidalis bei sonst völlig normalem Befund. 

Ein drittes Kaninchen, welches 5 ccm Ascitesbouillon- 
kultur der durch das erste Versuchsthier geschickten Strepto- 
kokken erhielt, starb unter hohem Fieber nach 4 Tagen. 
Es zeigte eine typische theils verruköse, theils mehr ulceröse 
Endocarditis valvulae mitralis mit reichlichen in den Auflage- 
rungen mikroskopisch und kulturell nachweisbaren Strepto- 
kokken, ein beiderseitiges blutig-seröses Pleuraexsudat, in 
welchem mikroskopisch keine Streptokokken nachweisbar 
waren, jedoch nach Centrifugiren im Austrich auf Ascites- 
agar spärlich aufgingen, ein seröseitriges, bakterienhaltiges 
Gelenkexsudat in 2 Gelenken und blande Infarkte in der 
Niere, in welchen ebenfalls Streptokokken nachgewiesen 
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wurden. Das Herzblut enthielt mikroskopisch spärliche Diplo- 
kokken. Ein 4. Kaninchen wurde mit 3 ccm Ascitesbouillon- 
kultur' derselben Streptokokken, welche das 3. Versuchsthier 
erhalten hatte, vom weichen Gaumen aus inficirt. Es bekam 
multiple nacheinander auftretojide Gelenkschwellungen. Nach 
3 Wochen wurde es getödtet und zeigte in den kleinen 
Mittelfussgelenken eines Hinterfusses eingedickten gelben 
Eiter und in zwei grösseren Gelenken reichlich seröseitrigen 
Erguss bei intakten Gelenkknorpeln u. s. w. Das Herz und 
die inneren Organe waren gesund. Milzsaft, Blut und alle 
Gelenkexsudate waren mikroskopisch und kulturell steril. 



V. Ist die Annahme specifischer Streptokokken 

der rheumatischen Angina auf Grund einer 

specifischen Virulenz im Thierexperiment 

zulässig? 



Ich kehre nun zu der Frage zurück, inwieweit das Thier- 
experiment erlaubt, den Anginastreptokokken des akuten 
Gelenkrheumatismus eine Sonderstellung zu geben. F. Meyer 
sieht diese, wie schon gesagt, darin, dass die Streptokokken, 
in grossen Dosen bei Thieren injicirt, Gelenkexsu- 
date und Ergüsse der serösen Häute steriler Natur 
und Endocarditis verrucosa oder ulcerosa hervor- 
gerufen haben, und nimmt für sich in Anspruch, mit 
den aus akuten Fällen menschlicher Polvarthritis 
gewonnenen Bakterien Krankheitsbilder bei Thieren 
hervorgerufen zu haben, so ähnlich der menschlichen 
Erkrankung, wie es keinem Forscher bisher möglich 
gewesen sei. 

Sehen wir uns diese Aehnlichkeit zunächst genauer an, 
so werden die Gelenkexsudate bei Thieren von F. Meyer 
geschildert als Ergüsse von grauer opaker Farbe und faden- 
ziehender schleimiger Beschaffenheit mit mehr oder minder 
zahlreichen Leukocyten. Diese Ergüsse sollen sich eindicken 
und dem Eiter ähnlicher werden. Dem gegenüber sind die 
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Exsudate bei menschlicher Polyarthritis vorwiegend serös und 
enthalten meist nur spärliche Leukocyten. 

Ein weiterer Unterschied liegt in dem Auftreten von 
Bakterien. Bei Thieren hat Meyer bei frühzeitiger Punktion 
die Gelenkexsudate im Anfang anscheinend stets bakterien- 
haltig gefunden, — denn er benutzt das Thierexperiment ja 
direkt zur Isolirung seiner speeifischen Streptokokken, — 
während in der überwiegenden Zahl der Fälle von mensch- 
licher Polyarthritis auch frühzeitig punktirte Gelenke sich als 
bakterienfrei erwiesen haben, wie das z. B. auch F. Meyer von 
den seit Jahren auf der v. Ley den 'sehen Klinik dahin gehen- 
den Untersuchungen berichtet. Aus der Thatsache, dass im 
Thierexperiment die Bakterien im Gelenkexsudat später nicht 
mehr nachweisbar werden, sucht F. Meyer nun eine Aehn- 
lichkeit mit den vielfach von vornherein steril gefundenen 
Exsudaten menschlicher Polyarthritis gewaltsam herzustellen, 
und spricht sogar von der experimentellen Erzeugung seröser 
steriler Gelenkexsudate, als welche man doch die Ergüsse 
von grauer opaker Farbe mit der Neigung, sich einzudicken 
und eiterähnlich zu werden, wirklich nicht bezeichnen kann. 

Ferner haben meine eigenen Untersuchungen bewiesen, 
dass auch Streptokokken anderer Herkunft bei Thieren Ge- 
lenkexsudate, welche bakterienfrei werden, und andererseits 
Streptokokken rheumatischer Angina auch Exsudate von 
reichlichem Bakteriengehalt setzen können. Dies hängt nach 
meinen Erfahrungen im wesentlichen davon ab, wie das Ver- 
suchstier mit den inficirenden Bakterien fertig wird. Erliegt 
es rasch, so sind die etwaigen Gelenkexsudate meist reich 
an Bakterien, mag man nun Streptokokken menschlicher 
Polyarthritis oder anderer Herkunft eingeführt haben ; verläuft 
die Infektion chronisch, so gehen die Bakterien an den Stellen, 
wo sie sich anfangs festgesetzt haben, zu Grunde, und die 
betreffenden Exsudate werden bakterenfrei. Auch experimentell 
erzeugte Abscesse am Kaninchenohr, wenn man dieselben 
uneröffnet sich eindicken lässt, werden, wie ich mehrfach 
feststellen konnte, nach einigen Wochen steril. 

Die gleichen Gesichtspunkte möchte ich auch für die 
Beurtheilung der experimentell erzeugten Exsudate in serösen 
Häuten geltend machen. Auch hier giebt Meyer an, dass 
dieselben meist steril gewesen sind, daraus muss man doch 
schliessen, dass er sie gelegentlich auch bakterienh altig ge- 
funden hat, also auch hier die sogenannten speeifischen Strepto- 
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kokken sich ungleichartig verhalten haben. Nach meinen 
Erfahrungen waren die Pleuraexsudate der Kaninchen, unab- 
hängig von der Herkunft der eingeführten Streptokokken, 
bald reich an Bakterien, bald konnten durch Kultur im cen- 
trifugirten Sediment nur vereinzelte Kolonieen nachgewiesen 
werden. Die betreffenden Thiere waren stets der Infektion 
erlegen. Andererseits ist es, wie ich es für die Gelenkexsü- 
date ausgeführt habe, wohl verständlich, dass die Bakterien 
auch in Pleuraexsudaten wieder zu Grunde gehen, wenn das 
betreffende Thier die Infektion übersteht. 

Das Hauptgewicht hat F. Meyer für seinen Diplostrepto- 
coecus in der vorzugsweisen Ansiedelung auf dem Endocard 
gesehen. Er hat bei 17 Thierversuchen unter 89, also in etwa 
y 5 der Fälle, Endocarditis erzeugen können. Diese That- 
sachc ist immerhin auffallend, * doch verliert auch sie bei 
näherer Betrachtung an Beweiskraft. Zunächst war nach 
Meyer die bei Thieren erzeugte Endocarditis theils verru- 
köser, theils ulceröser Natur, und die Auflagerungen enthielten 
mikroskopisch und kulturell fast alle die verwendeten Bakterien 
in reiner Beschaffenheit. Darnach scheint die experimentelle 
Kaninchen-Endocarditis nicht selten eine ulceröse gewesen zu 
sein, während unsere klinischen Erfahrungen uns zu der An- 
nahme zwingen, dass der rheumatischen Endocarditis, welche 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle einen benignen 
Charakter zeigt, nicht ein bis zur Ulceration fortschreitender 
pathologisch-anatomischer Process zu Grunde liegt. Auch 
stimmt die regelmässige Züchtung der eingespritzten Bakterien 
aus den Auflagerungen des Kaninchenherzens nicht damit 
überein, dass bei menschlicher Endocarditis verrucosa häufig 
Bakterien nicht nachzuweisen sind, eine Thatsache, welche 
z.B. Lenhartz (20) genügt, um alle Endocarditiden mit Befun- 
den von Strepto-, Staphylo- u. s. w. Kokken als nicht rheu- 
matische zu bezeichnen. 

Wenn ich auch diesen Schluss für nicht berechtigt halte, 
so ist andererseits die von F. Meyer bei Kaninchen experi- 
mentell erzeugte Endocarditis nicht der bei menschlicher 
Polyarthritis beobachteten völlig entsprechend. 

Hierzu kommt, dass nicht allein die Streptokokken der 
rheumatischen Angina, sondern auch Streptokokken anderer 
Herkunft und selbst Staphylokokken bei Thieren Herzklappen- 
veränderungen auch ohne vorher erfolgte mechanische Läsion 
zu erzeugen im stände sind. Meyer (32) selbst citirt Manna- 
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berg, welcher mit Streptokokken aus akuter Nierenentzündung 
2 mal Endocarditis mitralis aJs Nebenbefund erhielt, ferner 
Josserand und Roux, Tallquist, Widal, welche die 
beiden ersteren durch eine besondere Kokkenart,, die letzteren 
bei gewöhnlicher Streptokokkeninfektion Herzklappen Verände- 
rungen bei Thieren hervorgebracht haben, und schliesslich 
Tavel, welcher bei Einführung abgeschwächter Staphylo- 
kokken ohne vorherige Klappenläsion Endocarditis verrucosa 
beobachtet hat. 

Nun bleibt immer noch der Einwand übrig, dass das 
Wesentliche in dem Gesammtbild der bei Kaninchen erzeugten 
Erkrankung, in der Oombination von Affektionen der Gelenke, 
serösen Häute und des Endocards begründet liege. Aber 
auch dieser letzte Versuch, eine Specificität der Streptokokken 
des akuten Gelenkrheumatismus zu retten, muss fallen gegen- 
über der Thatsache, dass ich (vgl. oben IV., 0.) mit Strepto- 
kokken aus zweifellos septischen Erkrankungen das gleiche 
Krankheitsbild oei Kaninchen habe hervorrufen können. Dieser 
Thatsache gegenüber hat Meyer selbst in der Sitzung der 
Chariteeärzte vom 20. 6. 1901, in welcher ich die betreffen- 
den Präparate demonstrirte, eine Sonderstellung seiner 
specifischen Streptokokken nur noch darin aufrecht zu 
halten versucht, dass sie besonders häufig Gelenke, seröse 
Häute und Endocard zu afficiren im stände wären. 

Diese letztere Behauptung will ich nicht bestreiten, 
auch meine eigenen Erfahrungen haben mir dies bestätigt, 
doch ist eine principielle Unterscheidung durch das 
Thierexperiment, wie sie Meyer zuerst wollte, 
nicht mehr aufrecht zu erhalten. Ich will weiter 
unten versuchen, die auf den ersten Blick auffallenden 
thierexperimentellen Ergebnisse mit den Streptokokken 
rheumatischer Angina zu deuten, hier möchte ich nur 
bemerken, dass Meyer und ich mit grossen Dosen von 
Streptokokken gearbeitet haben, dass Meyer zur Isolirung 
seiner Streptokokken durch das erste Versuchsthier eine 
Gemische aller möglichen Bakterien enthaltende Bouillonkultur 
eingespritzt und im Anfang zum mindesten nicht nur blosse 
Streptokokkenwirkungen gehabt haben kann, und schliesslich, 
dass so umfangreiche in gleicher Weise ausgeführte Kontroll- 
experimente mit Streptokokken anderer Herkunft, welche eine 
vergleichsfähige Statistik in Bezug auf das Auftreten vonGelenk- 
Endocard- u. s. w. Affektionen geben könnten, nicht vorliegen. 
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Ein weiterer Einwand stützt sich auf die von mir schon 
oben angeführte Thatsache, dass die Streptokokken rheuma- 
tischer Angina nach meinen Erfahrungen sich gelegentlich 
auch als gewöhnliche Eitererreger erwiesen haben. 

Im Hinblick auf alle von mir angeführten Thatsachen 
ist wohl der Versuch, für die Streptokokken rheumatischer 
Angina eine Sonderstellung auf Grund des Thierexperimentes 
zu behaupten, als gescheitert zu betrachten, ich glaube aber 
auch, dass F. Meyer selbst nicht ganz sicher in Bezug auf 
die Frage ist, welche Stellung er seinen specifischen Bakterien 
in der Natur geben soll. So erklärt er seine Streptokokken 
unter Berufung auf das Urtheil von Wassermann für nahe 
verwandt mit den von letzterem bei Chorea gezüchteten. Wie 
er Sich diese Verwandtschaft denkt, ist unerfindlich, um so 
weniger als Wassermann's Streptokokken bakterienhaltige, 
Meyer's sterile Gelenkexsudate gesetzt haben. Andererseits 
würde sich Meyer, wie ich meine, heftig dagegen sträuben, 
wenn ich seinen specifischen Streptokokken eine Verwandt- 
schaft mit meinen Streptokokken aus septischer Endocarditis 
aufdrängen wollte, weil sie sich in Bezug auf die Erzeugung 
von Affektionen der Gelenke, serösen Häute und des Endo- 
cards in gleicher Weise thierpathogen erwiesen haben. 

In noch zweifelhaftere Gesellschaft bringt Meyer seine 
specifischen Streptokokken aber, wenn er sie mit den von 
Triboulet (18) gezüchteten Diplokokken für identisch erklärt. 

Dieser Autor hat aus dem Blute von Rheumatikern intra 
vi tarn Diplokokken isolirt und mit diesen durch intravenöse 
Einspritzung grosser Dosen Endocarditis experimentell er- 
zeugt. Diese Thatsache genügt F. Meyer, um eine Identität 
mit seinen Streptokokken festzustellen. Dabei übersieht er 
aber, dass Triboulet die Länge seiner Diplokokken auf 
1,5 — 2 fi und ihren Querdurchmesser als 1,5^ angiebt. Das 
sind also doch ziemlich grosse Kokken, zumal wenn man in 
Betracht zieht, dass nach Flügge (17) die einzelnen Glieder 
der Streptokokken durchschnittlich etwa 1 /w im Durchmesser 
betragen und F. Meyer seine Diplokokken ausdrücklich als 
zart und fein bezeichnet. Ferner haben die von Poynton 
ung Paine gezüchteten Diplokokken, welche Meyer ebenfalls 
für identisch mit den seinen hält, einen Durchmesser von 
0,5 ju. Noch weit mehr fällt aber der Umstand in's Gewicht, 
dass Triboulet seine Diplokokken im Blut von Rheu- 
matikern in leichten Fällen spärlich, in schweren Fällen gerade- 
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zu confluirend, eine mikrobische Embolie in der Blutmasse 
darstellend (citirt nach Pribram) gesehen haben will, während 
Michaelis und Meyer im Blut niemals bakterielle Elemente 
gefunden und gezüchtet haben. 

Auf Grund meiner eigenen Versuche und der sonstigen 
Ausführungen muss ich daher Singer (41) durchaus zustim- 
men, wenn er sagt: „Die Herren Wassermann und Meyer, 
die vielleicht beabsichtigt haben, dieser Lehre (nämlich der- 
jenigen von specifischen Streptokokken) ein neues Fundament 
zu bauen, haben ihr in Wirklichkeit den Boden entzogen; 
denn bei Tageslicht besehen, sind ihre Streptokokken nichts 
Anderes, als unsere alten Streptokokken. a 

Auch nach meiner Meinnng haben die Thierexperi- 
mente nur den Beweis geliefert, dass die bei Kanin- 
chen mit Streptokokken verschiedenster Herkunft er- 
zeugten Krankheitserscheinungen ebensowenig scharf 
unterschieden werden können, wie andererseits in 
der menschlichen Pathologie der Gelenkrheumatis- 
mus und das Heer der sogenannten Pseudorheumatis- 
men in einander übergehen. Das von Meyer bei 
Kaninchen mit seinen specifischen Streptokokken er- 
zeugte Krankheitsbild ist thatsächlich weiter nichts 
als eine Py ämie. 



VI. Welche Bedeutung haben die auf den Ton- 
sillen gezüchteten Streptokokken für die Aetio- 
logie des akuten Gelenkrheumatismus. 



Nachdem ich im Vorstehenden gezeigte habe, dass die 
Meyer'schen Thierexperimente die Annahme spe- 
eifischer Streptokokken als Erreger des akuten 
Gelenkrheumatismus nicht zu beweisen imstande 
sind, komme ich zunächst zu der Frage, welche Rolle wir 
überhaupt den Streptokokken und im besonderen 
den auf den Tonsillen gezüchteten für die Actio- 
logie des akuten Gelenkrheumatismus zuschreiben 
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dürfen 1 ). An der Thatsache, dass der Rachen so gut wie 
immer die Eingangspforte für die Erreger des akuten Gelenk- 
rheumatismus darstellt, wird wohl heute niemand mehr zweifeln. 
Ich habe unter nahezu 50 Fällen von akutem Gelenkrheu- 
matismus 2 ), welche ich daraufhin beobachtet habe, nur einen 
einzigen längere Zeit bestehenden subakuten Fall gesehen, 
bei welchem ich eine Rachenerkrankung nicht mehr nach- 
weisen konnte. In anderen Fällen steht im Vordergrund 
eine Erkrankung der Nase, man findet chronische Schwellungen 
der unteren und mittleren Muscheln und kann nicht selten 
beobachten, wie eine Steigerung der Beschwerden von Seiten 
der Nase Erkrankungen der Gelenke im Gefolge hat. 

Schliesslich weist auch die einfache Ueberlegung auf den 
Nasenrachenraum als Eingangspforte für die Erreger des akuten 
Gelenkrheumatismus. Auf welchem Wege sollen dieselben 
denn in den Körper gelangen, etwa durch die gesunde Haut, 
oder durch Aufnahme vom Darm aus, während doch gastrische 
Erscheinungen meist nicht vorhanden oder unbedeutend sind? 
Es bleibt demnach nur die Annahme des Eindringens 
der Erreger. vom Nasenrachenraum, bezw. den ober- 
sten Theilen der Luftwege übrig. 

Nun erhebt sich die weitere Frage, ob diese Erreger 
von aussen erst hineinkommen müssen, damit eine 
specifische als Gelenkrheumatismus verlaufende In- 
fektion entstehen kann. Auch diese Annahme kann durch 
eine einfache Ueberlegung abgelehnt werden. Die Erfahrungen 
lehren uns, dass Erkrankungen an akutem Gelenkrheumatismus 
zu gewisser Zeit epidemisch auftreten, am häufigsten bei nass- 
kalter unbeständiger Witterung. Besonders lehrreich waren 
mir nach dieser Richtung hin die Beobachtungen, welche ich 
im Monat Dezember 1901 zu machen Gelegenheit hatte. 
Die Witterung zeichnete sich fast während des ganzen Monats 
durch Unbeständigkeit aus, indem Frost mit regnerischem 

1) Meine in V und VI enthaltenen Beweisführungen gegen die 
Annahme specifisoher Streptokokken als Erreger des akuten Gelenk- 
rkeumatismus erfahren volle Bestätigung durch zwei inzwischen erfolgte 
Veröffentlichungen Marmoreks: „Das Streptokokkengift", Berl. klin. 
Wochenschr. No. 12, 1902 und „Die Art-Einheit der für den Menschen 
pathogenen Streptokokken". Berl. klin. Wochenschr. No. 14. 1902. 

2) Inzwischen habe ich in weiteren 20 Fällen Angina als stets 
vorangegangen gefunden. 
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und stürmischem Wetter fortwährend abwechselte. Diese 
Zeit war es nun gerade, welche, soweit ich von Beobachtungen 
auf der III. medizinischen Klinik sprechen kann, eine gehäufte 
Zahl von akuten Gelenkrheumatismen, welche vorher wochen- 
lang nicht aufgetreten waren, zur Aufnahme brachte. Hier- 
mit stimmt auch überein, dass nach Pribram in Prag 
durchschnittlich die allermeisten akuten Gelenkrheumatismen 
in dem Winterquartal um Neujahr auftraten und nach dem- 
selben Autor diese Thatsache überhaupt für Mitteleuropa 
allgemein zutrifft. Wie sollen wir uns nun denken, dass 
ein Mikroorganismus, als welchen wir uns doch den Erreger 
des akuten Gelenkrheumatismus vorstellen müssen, in der 
Aussenwelt in nasskalter Jahreszeit Bedingungen für eine 
Steigerung seiner Virulenz finden kann? Nach allen unseren 
Erfahrungen auf künstlichen Nährböden gedeihen pathogene 
Mikroorganismen nur gut bei Brüttemperatur; wir wissen 
andererseits, dass Kälte, z. B. Verpackung in Eis, die Zer- 
setzung von totem Material, Fleisch u. s. w. durch saprophy- 
tische Bakterien zu hemmen imstande ist. Demnach kann der 
etwaige Erreger des akuten Gelenkrheumatismus, der doch zu 
einem Eindringen in den menschlichen Organismus befähigt ist, 
in solcher Jahreszeit unmöglich in der Aussenwelt günstige 
seine Virulenz steigernde Bedingungen vorfinden. 

Nun bleibt noch der Einwand übrig, dass der fragliche Er- 
reger in der wärmeren Jahreszeit diese Bedingungen gefunden 
hat und nur noch einige Monate warten mussj um sich im 
menschlichen Körper anzusiedeln. Eine solche Annahme muss 
aber als durchaus gekünstelt erscheinen, mit demselben Recht 
kann man behaupten, dass in der Zwischenzeit andere Ein- 
flüsse, wie Austrocknung, Kälte u. s. w. die Virulenz der 
Erreger wieder herabgesetzt haben. 

Man hat auch noch angegeben, dass feuchte Wohnun- 
gen das Auftreten von akutem Gelenkrheumatismus begün- 
stigen. Aber auch diese Thatsache kann nicht von einer 
Virulenzsteigerung des Krankheitserregers abhängen, denn ein- 
mal kommt die Temperatur auch während der Wintermonate 
selbst in überheizten, schlecht gelüfteten Wohnungen niemals 
dem Optimum für die Entwicklnng pathogener Mikroorganis- 
men nahe, und zweitens bedürfen diese doch eines Nähr- 
materials zu ihrer Entwicklung, und dieses können sie doch 
in feuchter Luft oder feuchten Wänden schwerlich finden. 

Alles dies weist darauf hin, dass die Bedingungen 
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für das Auftreten von akutem Gelenkrheumatismus 
nur im menschlichen Organismus selbst liegen müssen. 
Der letztere muss in erster Linie geschädigt werden., 
damit die krankheitserregenden Bakterien in ihn ein- 
dringen und ihre Wirksamkeit entfalten können. Da- 
mit bin ich zu einer Anschauung gekommen, welche den 
alten Aerzten völlig vertraut gewesen und erst mit der Ent- 
wicklung der Bakteriologie durch die einseitige Ueberschätzung 
der Bakterien in ihrer Bedeutung als Krankheitserreger zurück- 
gedrängt worden ist. Es ist das Verdienst Hueppe's (41) 
gewesen, wohl als Erster hier die warnende Stimme erhoben 
zu haben. 

Ich citire einige besonders bemerkenswerthe Stellen seines 
in Prag 1889 als Antrittsvorlesung gehaltenen Vortrages: 
„In der Naturwissenschaft bezieht man das Wort „Ursache" 
nur auf das absolut konstante, eventuell durch das mechani- 
sche Wärmeäquivalent ausgedrückte Verhältniss von lebendiger 
Kraft zur Spannkraft. Die Spannkräfte sind auch in der 
organischen Natur die Ursache der lebendigen Kräfte. In 
diesem strengen Sinne sind die Ursachen der Infektionskrank- 
heiten stets innere, und diese Ursachen werden nicht durch 
die Bakteriologie, sondern durch die Suche nach dem ana- 
tomisch-physiologischen „Ens morbi" ermittelt. Manche ältere 
Aerzte, welche philosophisch besser geschult waren, als es 
jetzt Usus ist, haben dies sehr wohl begriffen oder heraus- 
gefühlt, wenn sie sich mancher modernen Bakterienweisheit 
gegenüber kühl und ablehnend verhielten. Aber wohin sollen 
wir schliesslich auch kommen, wenn jede neue Richtung sich 
anmaassen will, sich über alle allgemeinen naturwissenschaft- 
lichen Gesetze und Grundlagen einfach hinwegzusetzen?" 

Ferner: „Die Ursache liegt in dem Zustande der Zellen 
und Gewebe, und die ältere Epidemiologie hat sie auch als 
Disposition umschrieben, deren Werth bei der Vererbung sich 
so deutlich zeigt. Sie ist absolut unerlässlich. Ohne sie 
giebt es keine Infektion". Schliesslich: „Aber selbst bei 
Vorhandensein zusagender Bedingungen bedürfen die Ur- 
sachen, um in die Erscheinung zu treten, eines Anstosses, 
einer Auslösung. Dieser Anstoss trägt gegenüber den quan- 
titativ begrenzten Ursachen den Charakter einer Qualität, 
wie der Funke, der elektrische Schlag, der Stoss, der 
einen explosiven Körper wirklich zum Explodiren bringt. Bei 
den Infektionskrankheiten übernehmen Mikroorganismen als 
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Parasiten diesen Anstoss und zwar, weil sie konstant sind und 
eventuell eine cyklische Entwicklung durchlaufen, immer in 
gleicher, typischer Weise, d. h. soweit es das Gewebe zulässt." 

Es ist unverständlich, wie gegenüber so klarer Auffassung 
die einseitige Ueberschätzung der Bakterien jahrelang die 
Vorstellungen der meisten Köpfe beherrscht hat und 
noch jetzt beherrscht, und wie noch heute, so sehr man 
Grund hat, die Segnungen der modernen Desinfektionslehre 
anzuerkennen, andererseits das Bestreben, die Bakterien zu 
vernichten, von einzelnen Seiten bis in's Lächerliche über- 
trieben wird. 

Unverkennbar ist jedoch, dass allmählich eine Lehre 
immer breiteren Boden gewinnt und besonders bei der Mehrzahl 
der praktischen Aerzte sich vieler Anhänger erfreut, die 
Lehre, dass der Bakteriologie nur gegeben werde, was ihr 
wirklich zukommt. Um so höher bleibt aber das Verdienst 
derjenigen Männer anzuschlagen, welche zur Zeit der unbe- 
dingten Herrschaft der Bakteriologie die unermüdlichen Vor- 
kämpfer der Bedeutuug der menschlichen Disposition, eines 
Nosoparasitismus mit richtiger Würdigung des Verhältnisses 
zwischen dem Menschen und seinen parasitären Bakterien 
gewesen sind. Ich nenne nach Hueppe noch 0. Rosenbach, 
Liebreich, Gottstein und Martius. 

Es fragt sich nun, durch welche Bakterien wir uns die 
Erscheinungen des akuten Gelenkrheumatismus er- 
zeugt denken wollen, und hier kann man wohl ohne weiteres 
sagen, dass die neueren Untersuchungen die Annahme einer 
Streptokokkeninfektion für die überwiegende Zahl 
der Fälle wahrscheinlich machen. Ich möchte hier nur an die 
von v. Leyden(22) bei lheumatischer Endocarditis mikros- 
kopisch und kulturell nachgewiesenen Diplokokken, an die Be- 
funde von Goldscheider (25) bei rheumatischer Pleuritis, von 
Litten (24) in den Auflagerungen der Klappen bei maligner 
rheumatischer Endocarditis, sowie in dem durch Punktion ge- 
wonnenen Gelenkinhalt, an den Befund von Meyer in einem 
1 Stunde p. m. secirten Fall von akutem Gelenkrheumatismus, 
an die Befunde von Poynton und Paine (34) an die neueren 
pathologisch anatomischen und bakteriologischen Untersuchungs- 
ergebnisse von Singer (42) in 5 Fällen von akutem Gelenk- 
rheumatismus und 1 von Chorea, endlich an den mir in 
mehreren typischen Fällen von akutem Gelenkrheumatismus 
geglückten mikroskopischen und kulturellen Nachweis von 
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Streptokokken in dem durch Punktion intra vitam gewonnenen 
Gelenkinhalt, sowie bei einem allerdings erst längere Zeit 
nach dem Tode secirten Fall von Endocarditis recurrens erinnern. 
Meine Befunde an excidirten Stücken der Rachenschleimhaut 
von Rheumatikern sollen weiter unten besprochen werden. 

Es sind demnach sowohl intra vitam, wie post mortem 
bei Gelenkrheumatismuskranken an den verschiedensten 
vom Krankheitsprocess afficirten Stellen des 
Körpers Streptokokken nachgewiesen worden, also 
müssen dieselben wohl eine Rolle bei der Ent- 
stehung des Krankheitsbildes spielen. Nun könnte 
man sie natürlich wieder nur als secundär inficirend 
hinstellen und ein besonderes unbekanntes Contagium 
annehmen wollen, doch habe ich schon oben darauf hinge- 
wiesen, dass Zeit und Art des Auftretens des akuten Gelenk- 
rheumatismus dem widersprechen, auch hoffe ich durch meine 
weiteren Ausführungen wahrscheinlich machen zu können, 
dass die Auffassung des akuten Gelenkrheumatismus als einer 
Streptokokkeninfektion das klinische Bild dieser Krankheit, 
ihr Auftreten u. s. w. durchaus zu erklären imstande ist. 
Dabei möchte ich gleich bemerken, dass neben dem wohl 
zweifellosen Ueberwiegen der Streptokokkeninfektionen ge- 
legentlich auch Staphylokokken das klinische Bild des akuten 
Gelenkrheumatismus hervorrufen können. Diese Annahme 
legt der Befund des Staphyloccocus citreus durch Sahli(6) 
nahe, derjenige eines Staphylococcus aureus im Endocard, 
Synovialis und periarticulären Gewebe, eines an Chorea Gestor- 
benen durch Singer (42) schliesslich auch der mir (43) und 
Hoffmann geglückte kulturelle und mikroskopische Nachweis 
eines Staphylococcus albus in einem intra vitam excidirten 
Knoten bei Erythema nodosum. 

Kehren wir zu der Frage der Streptokokkeninfektion zurück, 
so liegt ein Hauptwerth der am Kaninchen durch das Thier- 
experiment gewonnenen Erfahrungen darin, dass auf den Ton- 
sillen von Gelenkrheumatismuskranken Streptokokken welche 
bei Kaninchen pyämische Erscheinungen hervorrufen, regelmässig 
zu züchten sind, während die ständigen parasitären Bewohner 
der Tonsillen im allgemeinen nicht thierpathogen sind. Diese 
Thatsache hat F. Meyer zur Annahme specifischer Strepto- 
kokken veranlasst, doch glaube ich dies durch meine obigen 
Ausführungen widerlegt zu haben. Hier möchte ich ausser- 
dem noch betonen, zu welchen Consequenzen die Annahme 
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solcher specifi sehen Streptokokken führen muss. Mit dem- 
selben Rechte könnte man den Streptococcus des Erysipels, 
einer Phlegmone, Lymphangitis, Parametritis, Sepsis, Pyämie, 
der Angina follicularis scarlatinosa, abscedens u. s. w., jeden 
für sich einen speeifischen nennen, und demnach wäre jeder ein- 
zelne Streptococcus zur Erzeugung irgend eines der aufgezählten 
Krankheitsbilder prädestinirt. Dass eine solche Anschauung 
unhaltbar ist, muss umsomehr einleuchten, wenn wir bedenken, 
dass alle unsere kulturellen und thierexperimentellen Methoden 
keine exakte Trennung aller dieser Streptokokken zulassen. 

Das Natürliche ist vielmehr die Annahme, dass die 
Streptokokken, welche ubiquitär sind, überall da ein- 
dringen, wo Körpergewebe in seiner Lebensfähigkeit 
in irgend einer Weise geschädigt ist, und dass die nun 
hierauf erfolgende Reaktion des Organismus, welche 
wieder von seiner allgemeinen Widerstandsfähigkeit 
abhängt, das einzelne Krankheitsbild erst giebt. 

Diese Auffassung führt zu einer Lehre, welche auch mit 
der heutigen monistischen Richtung in der allgemeinen 
Philosophie übereinstimmt. Sie stellt, wie ich dies am 
Schlüsse einer früheren Arbeit (43) betont habe, den mensch- 
lichen Organismus in verschiedenem Lebensalter, 
nach seiner angeborenen und erworbenen Konsti- 
tution in Gegensatz zu den ubiquitären und para- 
sitären Lebewesen und bahnt den Versuch an, eine 
Reihe von infektiösen Krankheitsformen, welche sich 
dem klinischen Blick als durchaus verschiedene dar- 
bieten, von einem gemeinsamen Gesichtspunkte aus, 
nämlich dem Wechselverhältniss des menschlichen 
Zellenstaates zu den ubiquitären Mikroorganismen 
unter verschiedenen äusseren Bedingungen zu deuten. 

So werthvoll nun an und für sich die Thatsache, dass der 
Rheumatiker thierpathogene Streptokokken auf seinen Tonsillen 
hat, auch ist, so habe ich von Anfang an betont, dass erst der 
mikroskopische Befund von Streptokokken im Ton- 
sillengewebe geeignet sei, dieBedeutung der Strepto- 
kokken als Erreger des akuten Gelenkrheumatismus 
wahrscheinlich zu machen. Diesen Nachweis zu führen, 
habe ich mich bemüht, indem ich bei frisch erkrankten Rheuma- 
tikern Stücke der Tonsillen mit dem Messer oder Tonsillotom 
entnahm. Dabei kam ich zuerst stets zu Befunden, welche mich 
nicht befriedigten. Ich bemerke kurz, dass die Tonsille ein Organ 



52 Dr. Menzer, 

von lymphoidem einige Lymphknoten enthaltenden Gewebe 
darstellen und von einem mehrgeschichteten sich auch in die 
Lakunen einsenkenden Epithel bedeckt sind. Bei meinen 
ersten Untersuchungen fand ich nun stets, dass die Strepto- 
kokken als Diplokokken oder kurze Ketten das Epithel be- 
sonders der Lakunen bis in die tiefsten Schichten durchsetzten, 
aber dann in dem lymphoiden Gewebe nicht mehr nachweisbar 
waren, gleichsam verschwanden. Dieser Befund steht im 
Gegensatze zu demjenigen von Singer (42), welcher die 
Bakterien in den Follikeln und im Maschengewebe der Ton- 
sillen nachgewiesen hat, doch möchte ich nach meinen Erfah- 
rungen mich dahin aussprechen, dass Singer's post mortem 
ausgeführte Untersuchung den Verhältnissen intra vitam nicht 
entsprechende Resultate gegeben hat. 

Dies wird durch Tafel L, Abbildung 1 und 2 gut 
veranschaulicht. Der Kranke, von dem die Tonsille entnommen 
ist, (Krankheitsgeschichte Tabelle V, Fall XV.) hatte in der- 
selben grosse mit Epithelzellen, Eiterkörperchen und Bakterien 
dicht angefüllte Lakunen, in diesen lagen die Bakterien theils 
intracellulär in Eiterkörperchen und Epithelzellen, theils frei. 
In das noch dem Tonsillengewebe aufsitzende Epithel drangen 
sie nun, wie die Abbildung zeigt, bis unmittelbar an das 
lymphoide Gewebe heran, um dann in diesem gleichsam zu 
verschwinden. Den gleichen Befund erhielt ich bei einer 
Reihe excidirter Stücke bei akuter Angina rheumatica und 
fand auch das lymphoide Gewebe von stark hypertrophischen 
chronisch erkrankten exstirpirten Tonsillen von Nichtrheu- 
matikern frei von Bakterien. Diese Untersuchungen schienen 
dafür zu sprechen, dass die in das zellenreiche Gewebe der 
Tonsillen eindringenden Bakterien entweder in demselben 
rasch vernichtet oder, soweit sie hier nicht völlig unschädlich 
gemacht sind, mit dem Lymphstrome zu den am Kieferwinkel 
gelegenen Lymphknoten und von hier auf weiteren Lymph- 
bahnen noch durch eine grössere Anzahl von Lymphknoten 
geführt werden. Eine Abbildung dieses Lymphweges findet 
sich in Tafel II, dieselbe ist einer Arbeit von Dorendorf (44) 
mit gütiger Erlaubniss des Verfassers entnommen. 

Es schien mir nun nicht wahrscheinlich, dass auf diesem 
Wege Bakterien nach Filtrirung durch die Tonsillen und die 
weiteren zahlreichen eingeschalteten Lymphknoten in einem noch 
infektionstüchtigen Zustande in die Blutbahn gelangen könnten. 
Ich nahm vielmehr ein direktes Uebertreten von Bakterien 
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in die Blutbahn im Bereich der Halsorgane für die Erklärung 
des akuten Gelenkrheumatismus als nothwendig an und be- 
fand mich hier in Unbereinstimmung mit den Anschauungen, 
welche Aron (48) für die Entstehung eines Falles von Strep- 
tokokkenpneumonie im Anschluss an Angina lacunaris zum 
Ausdruck gebracht hat. Einen Anhalt für diese meine An- 
sicht erhielt ich zuerst bei einem Falle von Angina rheu- 
matica mit frischer Endocarditis (vgl. Krankheitsgeschichte 
in Tabelle V, Fall XVI). Hier wurde bei der Herausnahme 
eines Theiles der Tonsille mit dem Tonsillotom ein Stück 
des vor der Tonsille gelegenen peritonsillären Gewebes zu- 
fällig mitentfernt, und in diesem gelang es, Bakterien 
aufzufinden. Die Abbildung 1 auf Tafel III giebt ein Ueber- 
sichtsbild des einige Lymphknoten cnthaltendenlymphoidenTon- 
sillengewebes und eines an dasselbe anstosscnden hämorrha- 
gisch infiltrirten lockeren zellarraen Gewebes, welches zum Theil 
aus Fettgewebe besteht und durch ein mehrfach geschichtetes 
Plattenepithel gedeckt wird. In diesem Gewebe fanden sich 
reichlich rothe Blutkörperchen, spärliche Leukocyten und 
theils mehr einzeln, theils zu Haufen liegende Diplokokken. 
Ich möchte von vornherein dem Einwand begegnen, dass hier 
ein Kunstproduckt, ein Hineinpressen von Bakterien bei der 
Herausnahme, vorliegt. Dagegen spricht, dass ich die Bakterien 
in Serienschnitten stets an derselben Stelle nachweisen konnte, 
nämlich in der Tiefe des hämorrhagisch infiltrirten Gewebes, 
sowohl von dem Epithel, wie von der nach der anderen Seite 
gelegenen Wundfläche entfernt. In der Nähe der Bakterien 
befanden sich schlecht färbbare Zellen, was wohl nur als 
Zeichen der Nekrose gedeutet werden kann, und zum Theil 
umgaben geringe Anhäufungen von Leukocyten und ge- 
ronnenes Exsudat die Bakterien. Die Thatsache, dass die 
Kranke, von welcher das untersuchte Material stammt, starke 
Kieferklemme hatte, spricht gleichfalls für das Vorhandensein 
von Bakterien in dem peritonsillären Gewebe, indem dieses 
Symptom gerade beim peritonsillitischen Abscess, bei welchem 
wohl ein Eindringen der Eitererreger kaum bezweifelt werden 
wird, sich regelmässig findet. Schliesslich stimmt auch die 
hämorrhagische Infiltration des peritonsillären Gewebes durch- 
aus mit der von mir oft gemachten klinischen Beobachtung, 
dass die Schleimhaut des Rachens, besonders an den Gaumen- 
bögen bei frischer Angina rheumatica oft schon bei blosser 
Betrachtung in dem diffus gerötheten Gewebe Hämorrhagien 
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erkennen lässt. Wenn hiernach das Eindringen der Bakterien 
bei einem Fall von frischer Angina rheumatica in das peri- 
tonsilläre Gewebe und der Austritt von rothen Blutkörperchen 
in dieses Gewebe kaum bezweifelt werden kann, so ist der 
Schluss wohl nicht zu gewagt, dass ebenso wie rothe Blut- 
körperchen v durch zerrissene^ oder geschädigte Capillarwan- 
dungen austreten, so auch Bakterien umgekehrt in die Blut- 
bahn gelangen und verschleppt werden können. 

Einen ähnlichen Befund konnte ich in einem Falle von 
recidivirendem Gelenkrheumatismus mit vorangehender An- 
gina erheben. 

Noch klarer sprach jedoch das Bild, welches ich in 
einem 3. Fall (Tafel IV, Krankheitsgeschichte Tabelle V, 
Fall 17) erhielt, indem hier das peritonsilläre Gewebe dicht 
mit Diplo- und Streptokokken und ausgetretenen Blutkörper- 
chen durchsetzt war und diese Bakterien zum Theil in mit 
Wandungen versehenen, rothe Blutkörperchen enthaltenden 
Gefässen, demnach also wohl in Blutgefässen lagen, wie auf 
einer in Tafel IV abgebildeten Stelle zu ersehen ist. Hier 
und da fanden sich Anhäufungen von Leukocyten um die 
Bakterien herum, so dass sich bei der Betrachtung die An- 
nahme eines für die Verschleppung wohl vorbereiteten Em- 
bolus aufdrängte. 

In einem 4. Fall (Krankheitsgeschichte Tabelle V, Fall 1 8) 
konnte ich sowohl in Blutgefässen der excidirten Rachen- 
schleimhaut Diplo- und Streptokokken, deren Eindringen durch 
die Epithelzellen bis zu den Blutgefässen verfolgt werden 
konnte (vgl. Tafel V, Abb. 1), als auch in dem durch Punk- 
tion gewonnenen Exsudat eines Kniegelenks im Anfang und 
später noch einmal im weiteren Verlauf der Erkrankung 
ziemlich reichlich Gram -positive theils intracellulär, theils 
extracellulär gelagerte Diplokokken nachweisen (Tafel V, 
Abbildung 2). 

Aron (45) hat die Meinung ausgesprochen, dass das 
Uebertreten der Bakterien in die Blutbahn vielleicht durch 
eine Verlegung der Lymphbahnen bei häufigeren voraufgegan- 
genen lakunären Anginen erklärt werden könne. Ich kann 
hierzu nur bemerken, dass ich nach meinen Untersuchungen 
auch ohne vorhergehende Thrombosirung der Lymphgefässe 
den Uebertritt der Bakterien in die Blutbahn für wahrschein- 
lich halte. 

Auf Grund dieser Befunde, welche ich im 4. Fall für 
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direkt beweisend halte, möchte ich die Ansicht aussprechen, 
dass in den 4 angeführten Fällen die in das peritonsilläre 
Gewebe eingedrungenen Streptokokken direkt in die Blutbahn 
übergetreten und so die Erscheinungen der Endocarditis, bezw. 
Polyarthritis hervorgerufen haben. Die Bakterien werden 
dann mit den abführenden Venen den Lungenkreislauf passirt 
haben und von hier in das linke Herz und damit in die 
allgemeine Cirkulation gelangt sein. Es ist wohl denkbar, 
dass die Bakterien, wenn nicht grössere Thromben in die 
Cirkulation verschleppt werden, die weiten Luugenkapillaren 
durchwandern können, ohne in der Lunge Entzündungserschei- 
nungen hervorzurufen. Andererseits habe ich in frischen 
Fällen von akutem Gelenkrheumatismus auch gefunden, dass 
über den Lungen, besonders den Unterlappcn katarrhalische 
Erscheinungen bestehen, so dass die Passage durch die 
Lungen wohl nicht immer völlig ohne lokale Keaktion erfolgt. 

Nun fragt es sich, ob dieses Uebertreten von 
Streptokokken in das peritonsilläre Gewebe etwas 
nur der Angina rheumatica ganz Eigentümliches 
ist. Diese Annahme trifft selbstverständlich nicht zu, ich 
erinnere z. B. nur an den peritonsillitischen Abscess, bei 
welchem die Eitererreger zweifellos in das peritonsilläre 
Gewebe gelangen, ohne dass dadurch Gelenkrheumatismus 
erzeugt sein muss. Aber auch für die Angina follicularis 
und andere Formen wird man Aehnliches annehmen müssen 
und kann überhaupt den Gedanken nicht ablehnen, dass 
häufiger, als wir bis jetzt glauben, auch bei nicht 
rheumatischen Anginen Bakterien im Blute cirku- 
liren und so manche Myalgie u. s. w. nicht blosse Toxin- 
wirkung ist. 

Warum entsteht aber nach der Mehrzahl der 
Anginen kein Gelenkrheumatismus? 

Die Antwort hierauf lautet im Allgemeinen: „Es fehlt 
die Disposition, etwa die sog. „rheumatische Disposition". 
Damit ist jedoch das Problem nicht gelöst, und ich will des- 
halb im Folgenden versuchen, in das Dunkel der „rheumati- 
schen Disposition" etwas Licht zu werfen. 

Zuerst möchte ich die Frage aufwerfen: Welchen 
Zweck haben die Tonsillen? 

Noch auf dem internationalen Kongress zu Kopenhagen 
1884 konnte Bosworth (46) behaupten, dass die Tonsillen 
überhaupt keine Berechtigung hätten, als ein physiologisches 
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Organ angesehen zu werden und lediglich pathologische 
Produkte seien. Auch begegnet man noch heute hier und da 
der Ansicht, es wäre viel besser, wenn die Schleimhaut des 
Rachens in der Gegend der Tonsillen glatt wäre, z. B. wie 
diejenige des Oesophagus, die Tonsillen mit ihren Lakunen 
seien unnöthige Bakterienfänger. St Öhr (47) war es zuerst, 
der eine Funktion der Tonsillen darin sah, dass aus ihnen 
Leukocyten auswanderten, um Schleim- und Speichelkörper- 
chen zu werden. Dabei nahm er aber eine Schädigung des 
über dem lymphoiden Gewebe befindlichen Epithels durch 
die durchwandernden Leukocyten an und hielt die dadurch 
gesetzte Läsion des Epithels für erheblich genug, um das 
Eindringen von Bakterien z-u erklären. Heute müssen wir 
wohl im Sinne der Mets chnik off 7 sehen Phagocytentheorie 
in dem Austreten der Leukocyten im Gegentheil eine Schutz- 
vorrichtung des Organismus erblicken. Aber auch dies ist 
keine genügende Erklärung der Funktion der Tonsillen. 

Die Tonsillen sind anatomisch ein Theil des von 
Waldeyer so benannten lymphatischen Rachenringes, welcher 
in den Tuben-, Pharynx-, Gaumen- und Zungentonsillen- einen 
grossen den Racheneingang umgebenden Zellenkoraplex dar- 
stellt. Der feinere anatomische Bau zeigt, dass dieses zellen- 
reiche Organ unverkennbare Aehnlichkeit mit den im Körper 
zerstreuten Lymphdrüsen hat, und die Annahme, dass der 
lymphatische Rachenring eine gleiche Funktion wie die Lymph- 
drüsen, die Filtrirung und Abwehr eindringender Mikroorganis- 
men, hat, liegt nicht allzu fern. Wenn wir weiter überlegen, 
wo der lymphatische Rachenring sich befindet, so ist dieses 
die Übergangsstelle von der Mundhöhle mit ihrer der Epi- 
dermis nahe kommenden widerstandsfähigen Epitheldecke zu 
dem Eingang in den Respirationstraktus, welcher nach seiner 
gesammten Funktion einen weit zarteren und darum gegen 
äussere schädigende Einflüsse weniger widerstandsfähigeren 
Bau haben muss. Es ist daher verständlich, wie Mikro- 
organismen gerade an dieser Stelle in das Gewebe des Kör- 
pers eindringen können, und muss als eine der zweck- 
mässigsten Einrichtungen des Organismus angesehen werden, 
dass hier ein so zellreiches Organ, wie der lymphatische 
Rachenring — denn die lebenden Zellen müssen wir doch im 
Kampfe gegen die Bakterien in den Vordergrund stellen — 
eingeschaltet ist. 

Den Tonsillen fällt demnach eine ähnliche Aufgabe, wie 
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den Lymphdrüsen zu. Weil sie den übrigen Organismus 
schützen müssen, deshalb sind sie es auch, die zuerst auf 
eindringende Schädlichkeiten reagiren müssen, ein Kampf, 
der sich klinisch durch ihre Erkrankung kennzeichnet. 

Auch in dem lakunären Bau kann ich eine Unzweck- 
mässigkeit des Organismus nicht sehen, Faltenbildung be- 
deutet Oberflächenvergrösserung, die Phalanx der 
zur Abwehr bereiten lymphoiden Zellen erfährt da- 
durch eine Vergrösserung ihrer Kampfeslinie. Auch 
hier sieht die Auffassung, dass die Lakunen unnötige Bakterien- 
fänger seien, nur das Ergebniss des Kampfes zwischen Zelle 
und Bakterium, und verkennt die zweckmässige Anlage, welche 
diese Abwehrreaktion der Tonsillen überhaupt erst ermöglicht. 

Hieran möchte ich einige Beobachtungen an Kranken 
anschliessen. Es ist mir aufgefallen, dass bei den rheuma- 
tischen Anginen, welche ich gesehen habe (etwa 50 Fälle), 1 ) 
die Rachenerkrankung am häufigsten in einer diffusen Röthung 
und Schwellung der Rachenschleimhaut besonders an den 
Gaumen bögen bestand. In der Schleimhaut besonders des 
vorderen Gaumen bogens waren nicht selten makroskopisch 
kleine punktförmige und streifige Blutungen zu erkennen, hie 
und da fanden sich kleine weissgelbliche Flecke, die auf ein 
in das Gewebe abgelagertes Exsudat schliessen Hessen. Dem 
gegenüber war die Betheiligung der Tonsillen eine geringe, 
sie traten zwischen den geschwollenen Gaumenbögen oft nicht 
deutlich hervor und zeigten keinen oder ganz geringen Belag. 
Es fehlte demnach eine erhebliche Auswanderung von Leuko- 
cyten, wie sie sich bei typischer Angina follicularis durch 
Anfüllung der Lakunen mit Zellen und Exsudat zu erkennen 
giebt. In andern Fällen zeigte die rheumatische Angina mehr 
einen nekrotisirenden diphtherischen Charakter, seltener sah 
ich das Bild einer Angina follicularis. 

Hierzu kommt, dass ich Fälle, in denen eine deutliche 
Betheiligung und erhebliche Schwellung der Tonsillen statt- 
fand, leicht verlaufen sah und andererseits bei einer grösseren 
Zahl von chronischen oft reeidivirenden Gelenkrheumatismen 
eine fast vollständige oder sehr erhebliche Atrophie der 
Tonsillen fand. Die letztere Wahrnehmung wurde mir be- 
sonders durch die Selbstbeobachtung von zwei Collegen be- 
stätigt, von denen der eine mir eine sehr bemerkenswerthe 



1) Noch weitere 20 Fälle haben mir das ebenfalls bestätigt. 
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Schilderung seiner Krankheit gegeben hat. Er hat von 
Kindheit an häufig Angina gehabt, bis dann einer besonders 
schweren Angina Gelenkrheumatismus gefolgt ist. Auch 
später hat er sehr häufig an Anginen gelitten, welche stets 
mit schweren Allgemeinsymptomen verbünden waren, aber 
unter hohen Salicyldosen mit Ausbruch eines reichlichen stark 
sauren Schweisses vorübergingen. Dieser College gab mir 
nun an, dass er bei sich wegen seiner häufigen Anginen 
stark hypertrophische Tonsillen vermuthet, jedoch zu seiner 
Ueberraschung eine ausgesprochene Tonsillitis atrophicans 
gefunden habe. 

Dem gegenüber konnte ich an einer Reihe anderer 
Krankheitsfälle beobachten, dass sie bei chronischen stark 
hyperthrophischen Tonsillen zwar häufig recidivirende An- 
ginen, aber nie Gelenkrheumatismus gehabt haben. Diese 
Thatsache ist mir auch wieder durch die Selbstbeobachtung 
von 2 Oollegen bestätigt worden. 

Wie würde nun auf Grund dieser Beobachtungen 
die Entstehung von akutem Gelenkrheumatismus 
zu denken sein? Ich will zunächst von einem alltäglichen Bei- 
spiel ausgehen. Die Verletzung eines Fingers hat irgend welchen 
Bakterien der Haut oder der Aussenwelt das Eindringen in das 
Gewebe erlaubt. Der dadurch gesetzte Reiz erzeugt eine Hyper- 
ämie, es sammeln sichLeukocyten an dieser Stelle an und suchen 
das weitere Vordringen der Mikroorganismen zu hindern und 
so die Infektion zu einer lokalen zu machen. Vielfach geht 
eine Schwellung der regionären Lymphdrüsen nebenher, auch 
diese ist ein Ausdruck des Kampfes, welchen die Zellen 
dieser Schutzorgane des Körpers gegen die auf dem Lymph- 
wege vorgedrungenen Mikroorganismen führen. Werden die 
in die Lymphbahn eingeschalteten Schutzvorrichtungen des 
Körpers von den Bakterien überwunden, so gehen die letzteren 
in das Blut über, und wir haben damit die Allgemeininfektion. 

Uebertragen wir diese Verhältnisse auf die Mundhöhle ? 
so sind nach allgemeiner Erfahrung Streptokokken und ver- 
wandte Bakterien ihre gewöhnlichen für den Träger harm- 
losen Bewohner. Wir müssen demnach annehmen, dass der 
gesunde lebende Organismus sich gegen diese Parasiten zu 
schützen vermag. Diese Gleichgewichtslage zwischen Wirth 
und Parasit -wird jedoch verschoben, sobald die Zellen des 
Organismus geschädigt werden. Wir wissen aus täglicher 
Erfahrung, wie gerade unser Nasenrachenraum den Einflüssen 
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der Witterung u. s. w. am meisten preisgegeben ist, und ist 
es daher durchaus nicht verwunderlich, dass er am häufigsten 
erkrankt. Diese Erkrankungen kennzeichnen sich meistens 
als Schnupfen oder Angina, und wir finden, dass die abge- 
sonderten Sekrete in grossen Mengen Strepto,- Staphylo- 
u. s. w. Kokken enthalten, d. h. Bakterien, welche von den 
normalen unschädlichen Parasiten in keiner Weise exakt zu 
unterscheiden sind. Die einzig natürliche Annahme ist daher 
nur, dass die Bakterien der Mundhöhle, unter denen wohl 
die Strepto- und Staphylokokken die Hauptrolle spielen, den 
geschädigten Zellen des Nasenrachenraums gegenüber das 
Uebergewicht erlangen, in das Gewebe eindringen und die 
nun erfolgende Reaktion des Organismus das Bild des 
Schnupfens u. s. w. ergiebt. Nehmen wir an, dass die Bak- 
terien in die Rachenschleimhaut eindringen, so reagirt der 
Organismus nach unsern alltäglichen Erfahrungen auf diesen 
Reiz mit Röthung und Schwellung der Rachenschleimhaut 
und besonders der Gaumentonsillen. Wie bei der Haut, 
müssen wir in dieser Reaktion eine Bestrebung zur Abwehr 
erblicken, einen Versuch, die Infektion zu einer lokalen zu 
gestalten. Der Ausgang dieses Kampfes muss abhängen von 
der Art der Schädigung, welche den Organismus getroffen 
hat, von seiner allgemeinen Konstitution und zweitens von 
der Virulenz der parasitären Bakterien, auf welche letztere 
ich noch weiter unten eingehen will. 

In Berücksichtigung dieses gegenseitigen Verhältnisses 
zwischen Mensch und Bakterien können wir verschiedene 
Krankheitsbilder leicht erklären. Bei demselben Einflüsse, 
z. B. einer Erkältung wird der kräftige Organismus nur mit 
leichter Rachenreizung, der schwächliche ev. mit schwerer 
Angina reagiren, und der erstere wird auch gegenüber 
Schädigungen, welche den schwächlichen Körper zu Boden 
werfen, immer noch genügende Widerstandskraft beisitzen, 
d. h. mit andern Worten, in dem einen Fall ist die Krankheit 
eine mehr lokale, in dem andern eine allgemeine. Wenn 
wir uns überlegen, wie die Mehrzahl von infektiösen Rachen- 
erkrankungen eine lokale bleibt, so müssen wir annehmen, 
dass wir dies unseren Schutzvorrichtungen verdanken, und 
diese müssen wir nach Analogie der gleichorganisirten Lymph- 
drüsen in erster Linie im lymphatischen Rachenring suchen. 
Seine Aufgabe ist es, die eindringenden Mikroorganismen auf- 
zunehmen und die drohende Allgemeininfektion zu verhüten. 
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Aus diesem Grande ist der lymphatische Rachenring ande- 
rerseits aber das von frühester Kindheit an von Erkrankungen 
am häufigsten befallene Organ, ein Umstand, der wohl die 
noch heute vielfach herrschende Meinung von einer durch 
ihn bedingten unzweckmässigen Krankheitsanlage herbeigeführt 
hat. Diese Betrachtungsweise führt selbstverständlich zu 
einer Verurtheilung des heute zum Theil planlos ausgeführten 
Operirens von allem, was sich als Hypertrophie des lym- 
phatischen Apparates der Nase und des Rachens zu erkennen 
giebt. Diese Lokalreaktion ist eben ein Versuch der Abwehr 
des Organismus, kann aber andererseits allerdings eine ex- 
cessive werden und durch Beeinträchtigung wichtiger Funktionen 
operative Einschränkung erfordern. Darum ist aber noch 
lange nicht das Bestreben mancher moderner Rhinologen 
u. s. w. gerechtfertigt, jedem in ihre Behandlung kommenden 
Kranken durch die verschiedensten Eingriffe einen Normal- 
nasenrachenraum herzustellen. 

Wenn ich diese allgemeinen Betrachtungen 
schliesslich auf den akuten Gelenkrheumatismus an- 
wende, so wissen wir, dass er eine Allgemeinerkrankung des 
Organismus und zwar, wie unsere heutigen Erfahrungen zu lehren 
scheinen, vorwiegend eine Streptokokkeninfektion ist. Ferner 
spricht alles dafür, dass der akute Gelenkrheumatismus die Ein- 
gangspforte an den Tonsillen, bezw. in den oberen Luftwegen hat. 
Wie oben gezeigt, finden wir bei rheumatischer Angina, ebenso 
wie in der Mehrzahl der gewöhnlichen Anginen im Tonsillen- 
schleim Streptokokken, welche von mir in einigen akuten 
rheumatischen Fällen auch im peritonsillären Gewebe und in 
Blutgefässen und einmal gleichzeitig im Gelenkexsudat nach- 
gewiesen werden konnten. Nehme ich hierzu die Beobachtungen 
über die klinische Form der rheumatischen Angina, so würden 
sich folgende Gesichtspunkte ergeben. 

Der Organismus ist im allgemeinen imstande, die vom 
Rachen aus eindringenden Bakterien abzuwehren. Aus diesem 
Grunde hat die Mehrzahl der Anginen keine Allgeraeiner- 
krankungen im Gefolge. Je stärker die Beschwerden von 
Seiten des Rachens, desto deutlicher kennzeichnet dies den 
Versuch des Organismus, die Infektion lokal zu beschränken. 
Dies gelingt natürlich auch bei starker örtlicher Reaktion 
nicht immer vollständig, die Anschwellung der am Kiefer- 
winkel gelegenen Drüsen zeigt oft die Weiterschleppung auf 
dem Lymphwege an, und es mögen auch nicht selten Bakterien, 
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wenn auch in abgeschwächter Form und geringer Zahl, direkt 
vom Rachen aus in die Blutbahn übergehen, um hier un- 
schädlich gemacht zu werden. Hierdurch könnten dann auch 
Symptome, wie Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit, Reissen 
in den Gliedern, hartnäckige Myalgiecn u. s. w. eine Erklärung 
finden. 

Weiterhin können die Begleitsymptome der Angina noch 
prägnantere werden, die Allgemeininfektion wird vorherrschend, 
und diese dokumentirt sich in Erkrankungen bestimmter 
Organe, welche wir bei allen Infektionen mit pyogenen Bak- 
terien mit Vorliebe ergriffen sehen, nämlich der Gelenke, 
serösen Häute und des Endocards. Aus welchem Grunde 
diese Organe vorwiegend erkranken, lässt sich auf Grund 
exakter Untersuchungen zur Zeit noch nicht beurtheilen, doch 
glaube ich, dass hier die Cirkulationsverhältnisse und die 
Zellarmuth der fibrösen Gewebe, also in der anatomischen 
Beschaffenheit liegende Ursachen, nicht besondere Affinitäten 
der Bakterien eine Rolle spielen 1 ). 

Demnach würde der akute Gelenkrheumatis- 
mus die Folge einer Angina sein, welche nicht 
auf die lokale Rachenerkrankung beschränkt 
bleibt, sondern durch eine Blutinfektion zum 
Austrag kommt. Damit würde übereinstimmen, dass 
nach meinen Beobachtungen die Racheninfektion häufig nur 



1) Ich möchte hier noch bemerken, dass die Virchow'sche 
Lehre von der Entstehung der Endocarditis durch mechanisches 
Einreiben von Bakterien in das durch die Allgemeinerkrankung ge- 
schädigte Klappengewebe vom Herzinnern aus mich ebensowenig 
befriedigt, wie z. B. auch Weichselbaum (19). Meine bisherigen 
Untersuchungen legen mir im Gegentheil die Köster'sche Theorie 
der auf embolischem Wege erzeugten Klappenerkrankung nahe. Der 
Krankheitsprocess würde demnach zuerst in dem blutgefässhaltigen 
Gewebe der Herzklappen, welches im anatomischen Bau grosse 
Verwandtschaft zu dem fibrösen Gewebe der Synoviales, serösen 
Häute u. s. w. zeigt, entstehen. Von hier aus würden die Bakterien 
in das nicht gefässhaltige Gewebe vordringen und dann ödematöse 
Schwellung, Vorwölbung des Epithels, warzige Erhebungen, Ab- 
scheidung eines Exsudats auf der freien Oberfläche, Auswanderung von 
Leukocyten, Ulceration u. s. w. erzeugen. Natürlich würden auch 
andererseits auf dem so geschädigten Klappengewebe vom Herzinnern 
aus Gerinnselbildungen entstehen können. 
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mit diffuser Schwellung und Hyperämie ohne deutliche Be- 
theiligung der Tonsillen einhergeht, und es würde auch das 
so häufige Fehlen jeglicher Rachenbeschwerden der Patienten 
eine Erklärung finden. Andererseits kann natürlich auch 
eine stärkere auch subjectiv empfundene Lokalreaktiori doch 
nicht genügen, um die Allgemeininfektion zu verhüten. 

Das Auftreten von Gelenkrheumatismus zeigt also an, 
dass vom Rachen aus bei geringerer oder stärkerer Lokal- 
reaktion des Organismus Bakterien in genügender Virulenz, 
sezw. Menge in das Blut gelangt sind, um, von diesem ver- 
bchleppt, noch in Gelenken, serösen Häuten und Endocard 
Erkrankungen, welche wir als Synovitis, Pleuritis, Peri- und 
Endocarditis bezeichnen, hervorzurufen. 

Bei dieser Betrachtungsweise wird verständlich, wie 
nach einer Angina zuweilen nur eine sogenannte 
rheumatische Pleuritis, eine Endocarditis ohne 
Gelenksymptome, Gelenkaffektionen mit und ohne 
Endocarditis u. s. w. auftreten können, andererseits 
ist auch der Uebergang zur malignen rheumatischen 
Endocarditis und damit schliesslich zu schwerster 
von den Tonsillen ausgehender septischer Infektion, 
der höchsten graduellen Steigerung der Angina, ein 
völlig ungezwungener. 

Die vorstehenden Ausführungen haben wohl die Bedeutung 
des lymphatischen Rachenringes als eines Hauptschutzmittels 
des Körpers erkennen lassen und dargelegt, dass seine In- 
sufficienz Allgemeininfektion zur Folge hat. Die lnsufficienz 
kann auch bei gut ausgebildetem Lymphzellenapparat gesunder 
Menschen eine plötzlich eintretende sein, indem dieselben 
ausserordentlich heftige Schädigungen ihrer Gesundheit er- 
fahren. So erhalten wir in einzelnen Fällen von akutem 
Gelenkrheumatismus von Seiten des Kranken die ganz be- 
stimmte Angabe einer starken Erkältung, völligen Durch- 
nässung u. s. w. In vielen Fällen tritt der akute Gelenk- 
rheumatismus aber durchaus nicht wie aus heiterem Himmel 
auf. Wenn man die Kranken darnach fragt, wird man oft 
hören, dass sie seit längerer Zeit, oft Jahre hindurch, dauernd 
gewissen Schädlichkeiten, oft jähem Temperaturwechsel aus- 
gesetzt sind. Es handelt sich vielfach um Wäscherinnen, 
Plätterinnen, in der Küche beschäftigte Menschen, Kellner 
u. s. w. Forscht man weiter, so haben sie schon vorher öfters 
Hals- und Kopfschmerzen gehabt und sind einen oder mehrere 
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Tage bettlägerig gewesen, zuweilen erhält man auch die 
Angabe, dass sie dann auch sehr starken Schweissausbruch 
gehabt hätten. 

In dieser Weise bereitet sich also langsam der Eintritt 
der Allgemeininfektion, die dann als akuter Gelenkrheuma- 
tismus imponirt, vor. Sie ist demnach die Folge einer all- 
mählich erworbenen Insuffizienz des lymphatischen Rachen- 
ringes, eine Annahme, für welche auch die oben erwähnte, 
von mir bei chronischen und oft recidirenden Gelenkrheuma- 
tismen gesehene Tonsillitis atrophicans spricht. 

Bei einer solchen Auffassung kann auch die Vererbung 
einer sogenannten rheumatischen Disposition verständlicher 
werden. Es ist wohl denkbar, dass Kinder, wie sie andere 
Defekte von ihren Eltern ererben, so auch mit mangelhaft 
ausgebildetem oder insufficientem lymphatischen Rachenring 
auf die Welt kommen und daher durch diesen von vornherein 
gegen Allgemeininfektionen weniger geschützt sind. 

Trotzdem glaube ich aber nicht, dass die Sjifficienz 
oder Insufficienz des lymphatischen Rachenringes 
allein imstande ist, alles zu erklären. 

Die gute oder mangelhafte Beschaffenheit der lymphoiden 
Zellen des Rachens ist schliesslich nur eine Theilerscheinung 
der Gesammtkonstitution des Organismus. Der gesunde Or- 
ganismus hat, wie er im allgemeinen widerstandsfähig ist, 
so auch hier einen kräftigen Schutzapparat, welcher bei der 
angeborenen oder erworbenen schwachen Konstitution auch 
unzureichend ist. Der erstere wird Bakterien, welche die 
erste Schutzwehr überwunden haben, auch noch in seinem 
Blute unschädlich machen können, während bei dem letzteren 
die Blutbeschaffenheit nicht imstande ist, starke Reaktionen 
an Gelenken, Endocard u. s. w. zu verhüten. Die Betrach- 
tungen, welche ich über die Bedeutung des lymphatischen 
Rachenringes angestellt habe, machen uns daher wohl den 
pathologisch anatomischen Hergang der Infektion verständlich 
und lassen die äusserst wichtige Funktion dieses Lymph- 
zellenkomplexes erkennen, doch hängt die Leistungsfähigkeit 
dieser Zellen zweifellos mit der Gesammtkonstitution des 
Einzelorganismus zusammen, eine Frage, über die wohl nur 
eine weitere Ausbildung unser Kenntnisse über den Chemis- 
mus des Menschen und seiner parasitären Bakterien Auf- 
schluss geben kann. Wie diese letzteren auf verschiedenen 
Nährböden verschiedene Lebenskraft erlangen, ich erinnere 
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z. B. an die lebhaftere Beweglichkeit der Typhusbacillen auf 
Glycerinagar als auf gewöhnlichem Agar, an die grössere 
Thiervirulenz der auf Serumbouillon gezüchteten Streptokokken, 
so stellt auch der einzelne Mensch einen verschieden günstigen 
Nährboden für seine Parasiten dar. Die bei dem Gesunden 
harmlosen Mitbewohner gelangen bei anderen theils aus Ur- 
sachen, die in vererbter Konstitution, theils in erworbener 
begründet liegen, zu günstigeren Ernährungsbedingungen und 
zu erhöhter Infektionstüchtigkeit. Dies ergiebt sich auch 
daraus, dass wir bei den von solchen Menschen gezüchteten 
Bakterien stärkere Thierpathogenität feststellen können, und 
erlaubt den Rückschluss, dass solche Bakterien auch ihrem 
Träger gegenüber erhöhte Virulenz besitzen müssen. 

Demnach hängt der Kampf, welcher sich am 
lymphatischen Rachenring abspielt, zunächst von 
der mehr oder weniger guten Ausbildung dieses 
Organs, welche wahrscheinlich nur eine Theil- 
erscheinung der gesammten angeborenen oder er- 
worbenen Constitutionsanlage ist, ab, zweitens von 
den Schädigungen, welche plötzlich oder durch 
länger dauernde Einwirkung die Widerstandsfähig- 
keit des Organismus herabsetzen und drittens von der 
Infektionstüchtigkeit, welche unter solchen Verhält- 
nissen die parasitären Bewohner plötzlich erlangen 
oder zu der sie sich allmälig vorbereitet haben. 

Nach diesen Ausführungen ist auch die Deutung der von 
P. Meyer behaupteten specifischen Thiervirulenz der 
Anginastreptokokken des Gelenkrheumatismus keine 
besonders schwere. 

Zunächst müssen wir uns fragen, was wir überhaupt uns 
unter Virulenz eines Bakteriums vorstellen wollen. Die- 
selbe muss doch in der Art der chemischen Zusammensetzung 
des betreffenden Bakteriums begründet sein, indem es Träger 
gewisser das Gewebe lebender Menschen oder Thiere schädi- 
gender Stoffe ist. Nun besitzen im Allgemeinen die Bakterien, 
je frischer sie vom Menschen gezüchtet sind, desto erhöhtere 
Thierpathogenität und verlieren dieselben auf künstlichen 
Nährboden oft sehr rasch, d.h. mit anderen Worten, die auf 
Kosten lebenden Gewebes gewachsenen Bakterien 
sind weit mehr als die auf künstlichen Nährboden 
gezüchteten imstande, menschen- und tierpatho- 
gene Stoffe zu bilden. 



Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus etc. 65 

Wir haben bei Einführung pyogener Bakterien im Thier- 
experiment folgende Möglichkeiten, Die Bakterien sind 
avirulent, d. h. sie enthalten nach ihrer chemischen Zu- 
sammensetzung keine das Thier schädigenden Stoffe. Es ist 
nicht wunderbar, dass die normalen harmlosen Bewohner der 
menschlichen Mundhöhle im Allgemeinen diese Fähigkeit 
nicht haben. Dies trifft auch für die Fälle zu, in denen 
sich Streptokokken einer Angina follicularis als avirulent 
erweisen. Je stärker die Localreaction, je reichlicher die 
Auswanderung von Leukocyten, desto mehr werden die 
Bakterien abgeschwächt. Man kann dies auch erkennen, 
wenn man den in den Lakunen befindlichen Belag mikro- 
skopisch untersucht. Ich fand dann nicht selten neben intra- 
und extracellulären Diplo- und Streptokokken lange schwer 
und nach Gram meist nicht färbbare fadenförmige Gebilde. 
Ich halte dieselben, ähnlich wie L. Michaelis (48) dies 
für Pneumokokken dargethan hat, für zu Grunde gegangene 
Streptokokken, indem ich zur Unterstützung dieser Ansicht 
noch anführe, dass auf Culturen des betreffenden Tonsillen- 
schleims nur Streptokokkenkolonien aufgingen und ich auf 
älteren Culturen dieser Streptokokken später ähnliche bacillen- 
artige Degenerationsformen beobachten konnte. 

Wenn die Einführung der normalen parasitären Strepto- 
kokken und derjenigen einfach folliculärer Anginen meist für 
Thiere durchaus unschädlich ist, so kann man andererseits 
beobachten, dass die Thiere etwa in 3 — 4 Wochen an allge- 
meiner Cachexie zu Grunde gehen. 

Man findet dann bei der Section das Blut und die Or- 
gane völlig steril, auch sonst die Organe makroskopisch 
nicht auffällig verändert, und muss zur Erklärung wohl an- 
nehmen, dass die eingeführten Bakterien zwar im,Thierkörper 
sich nicht vermehren können, aber ihre Auflösung in dem- 
selben doch Giftstoffe, welche das Thier kachektisch machen, 
frei werden lässt. 

In anderen Fällen bewirken die eingeführten Bakterien 
locale Eiterung, das Thier bleibt gesund, d. h. also das Thier 
ist im Stande gewesen, die Bakterien örtlich unschädlich zu 
machen. Gelingt dies nicht, so gelangen Bakterien in die 
Blutbahn, um hier vernichtet zu werden oder in anderen Or- 
ganen sich festzusetzen und Metastasen zu machen. Dies 
sind nach den besonders an Kaninchen gewonnenen Er- 
fahrungen Gelenke, seröse Häute und Endocard, also die- 

Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. 5 



66 Dr. Menzer, 

selben Organe, welche auch bei allen pyogenen und ver- 
wandten Erkrankungen des Menschen bevorzugt werden. Der 
Hauptwerth aller thierexperimentellen Untersuchungen, welche 
sich auf die Streptokokken rheumatischer Angina beziehen, 
liegt nun darin, dass sie für Kaninchen eine erhöhte Thier- 
pathogenität besitzen. Ich habe oben ausgeführt, dass die 
Streptokokken der Mundhöhle bei rheumatischen Anginen 
das Uebergewicht über die Zellen des Körpers erlangt haben 
und durch die Localreaction nicht genügend abgeschwächt 
werden. Es ist daher erklärlich, dass sie, nachdem sie auf 
Kosten menschlichen Gewebes sich vermehrt haben, eine 
chemische Constitution haben, welche sie befähigt im 
Thierkörper Pyämie zu erzeugen. Andererseits erlaubt diese 
«erhöhte Thiervirulenz auch wieder den Rückschluss, dass wir 
den parasitären Streptokokken des Rheumatikers auch die 
Eigenschaft zutrauen können, in die Blutbahn der betreffenden 
Menschen gelangt, metastatische Erkrankungen der Gelenke, 
serösen Häute und des Endocards zu verursachen. Auch zur 
malignen rheumatischen Endocarditis giebt das Thierexperi- 
ment den Uebergang, indem z. B. Meyer durch Einführung 
der Streptokokken rheumatischer Angina auch Endocarditis 
ulcerosa gesehen hat, und schliesslich gelangen wir zum 
Bilde der Sepsis des Versuchsthieres. Hierbei müssen die 
eingeführten Bakterien Träger von Giftstoffen sein, gegenüber 
welchen weder die localen noch allgemeinen Schutzvor- 
richtungen (Blut) des Thieres ausreichen, wir bekommen das 
Bild der allgemeinen Bakteriämie. 

Aus diesen Ausführungen möchte ich Folgendes schliessen. 
Das Thierexperiment, aus welchem F. Meyer eine 
Sonderstellung der Streptokokken der rheumatischen 
Angina folgern wollte, hat nur gezeigt, dass wir 
auch auf diesem Wege nicht den acuten Gelenk- 
rheumatismus von der Gruppe der pyämischen Er- 
krankungen scharf trennen können, sondern auch 
hier ein allmähliches Ineinanderfliessen der beim 
Thier auftretenden Krankheitsformen stattfindet. 

Noch zwei weitere Fragen, welche ich oben .gestellt 
habe, möchte ich nunmehr zu beantworten versuchen, näm- 
lich die Fragen, aus welchem Grunde der Nachweis der 
Streptokokken in den Gelenken und im circulirenden Blut 
der an acutem Gelenkrheumatismus Erkrankten so schwer zu 
führen ist. 
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Was zunächst die Gelenke anbetrifft, so hat z. B. schon 
Singer betont, dass der Krankheitsprocess oft nicht in der 
eigentlichen Gelenkkapsel, sondern im periarticulären Gewebe, 
in Sehnenansätzen u. s. w. sitzt. x\uch bei Kaninchen, bei 
welchen ich frisch erkrankte Gelenke nach Amputation der 
betreffenden Extremität untersuchte, erhielt ich bisher Prä- 
parate, welche diese Ansicht zu stützen scheinen. Es ist 
nun verständlich, dass solche Bakterien nicht leicht in die 
Gelenkflüssigkeit gelangen und zum Theil dadurch das häufige 
Versagen der Gelenkpunction intra vitam, erklärt wird. 

Ausserdem kommt noch in Betracht, dass die Bakterien 
meist in wenig lebensfähigem Zustand in die Synovia ver- 
schleppt werden. Hiervon konnte ich mich in Fall 18, 
Tabelle V überzeugen. Das centrifugirte Gelenkexsudat ent- 
hielt in grosser Menge Gram-positive Diplo- und Strepto- 
kokken, zum Theil intracellulär gelagert, aber trotzdem ge- 
lang es mir nicht, auf Nährböden, auf welchen sonst die 
Streptokokken und selbst Gonokokken üppig wuchsen, irgend 
eine Kolonie zu erhalten. Dies spricht wohl dafür, dass die 
in die Synovia gelangten Bakterien abgetödtet oder abge- 
schwächt und deshalb so schwer züchtbar sind 1 ). Auch er- 
klärt dies weiterhin die oben geschilderten Ergebnisse der 
geringen Thierpathogenität von Streptokokken, die ich aus 
Gelenkinhalt gezüchtet habe, da anzunehmen ist, dass die 
betreffenden Bakterien, wenn sie von den Tonsillen aus durch 
die Blutbahn in die Gelenke verschleppt und hier noch einer 
Localreaction des Organismus ausgesetzt gewesen sind, viel 
von ihrer ursprünglichen Virulenz eingebüsst haben. 

Es bleibt noch die Frage nach dem culturellen Nachweise 
der Streptokokken im circulirenden Blut. Ich habe schon oben 
auf die Schwierigkeit der Blutzüchtung und besonders auf den 
Bakterienent Wickelung stark hemmenden Einfluss des Blutes 
auch in starker Verdünnungnamentlich gegenüber spärlichen Bak- 
terien hingewiesen. Dies erklärt wohl zum Theil die Misserfolge, 



1) Vielfach konnte ich an diesen Bakterien auch degenerirte 
Formen, welche zum Theil plumpen Bacillen glichen, feststellen. Diese 
Formen, besonders die Bacillen, waren schlecht färbbar und hielten die 
Gram'sohe Farbe nicht. Mantle (s. o. S. 4) hat früher im Gelenk- 
exsudat Kokken und Bacillen mikroskopisch nachgewiesen und auch 
kultivirt. Wenn ich von seinen Züchtungsergebnissen absehe, so ist es 
möglich, dass er im gefärbten Präparat Richtiges gesehen hat. 
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denn das Krankheitsbild des acuten Gelenkrheumatismus legt 
doch die Annahme nahe, dass die Zahl der circulirenden 
Bakterien nicht derjenigen bei Bacteriämieen entspricht. 
Andererseits fragt es sich, ob wir nicht überhaupt mit der 
Blutuntersuchung meist zu spät kommen. Es ist zum 
mindesten zweifelhaft, ob von den Tonsillen u. s. w. aus im 
weiteren Verlaufe der Erkrankung dauernd oder in einzelnen 
Schüben Bakterien in die Blutbahn geworfen werden und ob 
es sich nicht in den meisten Fällen um eine einmalige Zu- 
fuhr von Bakterien in grösserer Menge zum Blute handelt 
und dabei die durch das Blut nicht unschädlich gemachten 
Bakterien in verschiedenen Organen, den Gelenken u. s. w. 
sich ansiedeln und dort festgehalten werden. Es wäre denk- 
bar, dass sie hier, während sie im Blute selbst schon zu 
Grunde gegangen sind, noch längere Zeit lebensfähig bleiben 
und das Bestreben des Organismus, welches sich in der als 
acuter Gelenkrheumatismus imponirenden Reaction zu erkennen 
giebt, darauf gerichtet ist, die bei der ersten Attacke nicht 
vernichteten Bakterien nun in ihren Localdepots nachträg- 
lich unschädlich zu machen. Auch das sprungweise Auf- 
treten der einzelnen GelenkafFectionen bedarf nicht nothwendig 
der Annahme der längeren Oirculation von Bakterien im 
Blute. Es wäre denkbar, dass der Organismus die einzelnen 
Localdepots nicht alle gleichzeitig angreift, ferner, dass die 
locale Entwicklung der an die verschiedenen Gelenke ge- 
langten Bakterien je nach ihrer Menge und Virulenz schneller 
oder langsamer vor sich geht und eine stärkere oder geringere 
wird und dass dementsprechend auch zu verschiedenen Zeiten 
und in verschiedener Stärke die Gegenreaction des Organis- 
mus eintritt. 

Ich komme zum Schluss. Am Anfang dieser Arbeit 
habe ich gesagt, dass das eigenartige klinische 
Bild des acuten Gelenkrheumatismus zur Annahme 
eines specifischen Krankheitserregers drängt, und 
andererseits den Beweis zu führen gesucht, dass wir 
durch bakteriologische Forschung einen solchen 
besonderen Mikroorganismus nicht nachweisen 
können. Sind wir aber darum genöthigt, das ganze Krank- 
heitsbild als eigenartiges zu leugnen? Ich glaube, dass eine 
gewisse Modification des obigen Satzes leicht einen Ausweg giebt. 

Der acute Gelenkrheumatismus ist ein eigen- 
artiges Krankheitsbild, nicht weil er einen speci- 
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fischen Erreger hat, sondern weil die betreffenden 
Menschen unter besonderen theils angeborenen oder 
erworbenen Bedingungen und äusseren plötzlichen 
oder dauernden Einflüssen gegenüber der Infection 
mit allergewöhnlichsten Mikroorganismen, wahr- 
scheinlich vorwiegend den parasitären Strepto- 
kokken der Mundhöhle, in besonderer Art mit Er- 
scheinungen reagrren, welche klinisch als ein 
specifisches Krankheitsbild imponiren. 



Bemerkungen zur Therapie des akuten Gelenk- 
rheumatismus. 



In der Eröffnungsrede zum XIX. Congress für innere 
Medicin hat mein hochverehrter Chef, HerrGeheimrath Senator, 
die Bedeutung der Diagnose für die Therapie hervorgehoben 
und mit dem alten Satz: „Qui bene dignoscit, bene curat u 
geschlossen. Im Sinne dieser Anschauung ist denn auch 
die Frage berechtigt, welche Gesichtspunkte für die 
Therapie die im Vorstehenden erläuterte Auffassung 
der Aetiologie d$s akuten Gelenkrheumatismus zu 
geben imstande ist. Ehe ich jedoch hierzu übergehe, will 
ich die Frage aufwerfen, was unsere bisherige Therapie in 
der Behandlung des akuten Gelenkrheumatismus geleistet hat. 
Ich beabsichtige nicht, hier, eine Übersicht über alles, was 
therapeutisch zu Tage gefördert worden ist, zu geben, sondern 
nur an einigen der üblichsten Behandlungsmethoden 
zu erläutern, in wieweit sie im Lichte der von mir 
entwickelten ätiologischen Auffassung des akuten 
Gelenkrheumatismus als zweckmässig erscheinen 
können. 

In früherer Zeit hat zunächst die Behandlung mit Ader- 
lässen „coup sur coup" nach Bouillaud eine gewisse Ver- 
breitung gehabt. Diese Behandlungsweise beschreibt Pribram 
folgendermassen : „Bouillaud entleerte bei kräftigen Kranken 
am ersten Tag aus der Armvene 4 Tassen = 16 Unzen, 
am zweiten Tag abends 3y 2 — 4 Tassen — 14 — 16 Unzen 
(über 1 Pfund) Blut, zwischen diesen beiden Aderlässen Blut- 
egel oder blutige Schröpfköple, wodurch noch 3 — 5 Tassen 
entzogen wurden, besonders an den leidenden Gelenken, even- 
tuell in der Präkordialgegend, am dritten Tag Aderlass, 
Schröpfköpfe, wie oben; am vierten Tag hatten Schmerz, 
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Fieber, Geschwulst manchmal nachgelassen, wenn aber nicht, 
wurden noch 3 — 5 Tassen Aderlass gemacht, am fünften 
Tag war in der Regel die Krankheit schon gebrochen. In 
sehr schweren Fällen pflegte das Fieber fortzudauern, dann 
kam noch ein Aderlass von 3 — 4 Tassen, am 6., 7., 8. Tag 
sollte entschiedene Rekonvalescenz beginnen. Man fing an, 
Nahrungsmittel zu verabreichen, bei ernsteren Rückfällen 
kamen neue ßlutentziehungen, bei milden Rückfällen erwei- 
chende Mittel, strenge Diät, Bäder, Opiate. Neben den ßlut- 
entziehungen milde Getränke, Vesikatoren, Kompression der 
erkrankten Gelenke, Merkurialeinreibungen. In sehr inten- 
siven Fällen wurden im ganzen 6 — 7, selbst 8 Pfund Blut 
entzogen, in massig heftigen 4 — 5 Pfund, in leichten nicht 
mehr als 2 — 3 Pfund. Bouillaud behauptet, damit bei 
rechtzeitigem Eintritt der Behandlung die Mortalität auf 
reducirt und den Anfall in schweren Fällen abgekürzt zu 
haben." 

Dieser Bebandlungsweise Bouillauds und ähnlichen 
Methoden anderer Autoren liegt ein ganz principieller Fehler 
der Anschauung zu Grunde, nämlich das Bestreben, um jeden 
Preis das Fieber und die Entzündung zu bekämpfen. Vieles 
spricht dafür, dass das Fieber eine Reaktion des Organismus 
im Sinne der Abwehr, ein Versuch des Körpers ist, sich 
auf eine Temperatur einzustellen, bei welcher er eher im- 
stande ist, sich der in ihn eingedrungenen Schädlichkeiten 
zu entledigen. Die Höhe und Dauer des Fiebers richtet sich 
nach der Wiederstandsfähigkeit des Individuums gegenüber 
den unter verschiedenen äusseren Bedingungen auf dasselbe 
einwirkenden Einflüssen z. B. bakterieller Natur. Die Reaktion 
des Organismus kann zuweilen eine excessive sein, ich er- 
innere an die Hyperpyrexie bei Tetanus, bei akutem Gelenk- 
rheumatismus u. s. w., doch gilt dies für die überwiegende 
Zahl aller fiebernden Kranken nicht, und ich habe z. B. 
mehrfach scheinbar verzweifelte 8 — 14 Tage dauernd um 
40° C. fiebernde Typhuskranke in ganz überraschenderweise 
genesen sehen. Da wir den akuten Gelenkrheumatismus heute 
als Infektionskrankheit auffassen, so müssen wir im Auftreten 
des Fiebers eine Widerstandsreaktion des Organismus sehen 
und die Bekämpfung desselben um jeden Preis nicht als 
zweckmässige Behandlungsmethode halten, um soweniger als 
die Temperatur in den meisten Fällen keine excessive ist? 

Nachdem wir auch die enorme an ti bakterielle Kraft des 
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Blutes selbst kennen gelernt haben, so erscheint es verkehrt, 
den Körper durch Entziehung von 2 — 3 — 6 — 8 Pfund Blut 
in seiner an ti bakteriellen Kraft zu schwächen, um so mehr 
wenn man die Erfahrungsthatsache, dass Gelenkrheumatisre- 
konvalescenten ohnehin oft stark anämisch sind, in Frage 
zieht. Dem gegenüber tritt die Möglichkeit einer Entgiftung 
des Organismus durch die Blutentziehungen völlig zurück. 

Die durch die Aderlässe erzielte Erniedrigung der Tempe- 
ratur, Nachlass der Gelenkschwellungen u. s. w. sind also 
nur Scheinerfolge auf Kosten des Organismus, indem derselbe 
einmal durch Entziehung solcher Blutmengen m seiner Fähig- 
keit, mit Fieber zu reagiren, geschwächt wird und anderer- 
seits die Verminderung der gesammten Blutmenge auch die 
Fluxion zu den erkrankten Gelenken verringern muss. Aber 
auch dieser Erfolg ist direkt den Heilbestrebungen des Kör- 
pers schädlich, wenn wir im Sinne der heutigen Anschauungen 
ein Eindringen von Bakterien in die Gelenke annehmen. Die 
auf diesen Reiz erfolgende Hyperämie mit Schmerz und 
Schwellung ist ein Bestreben des Organismus, die hier befind- 
lichen Bakterien unschädlich zu machen, und der Versuch, 
diese Fluxion um jeden Preis rasch zu beseitigen, liegt nicht 
im Sinne der Reaktion des Organismus. Auch das Princip 
der bei Erkrankungen der Gelenke, Tuberkulose, Gonorrhoe 
u. s. w. neuerdings von Bier (49) besonders empfohlenen 
Behandlungsmethode ist die Erzeugung passiver oder aktiver 
Hyperämie. 

Im Gegensatz zu dieser Gewalttherapie mit Blutentziehun- 
gen, bei der man sich nur wundern kann, dass trotz der- 
selben noch die Mehrzahl der Kranken den Gelenkrheumatis- 
mus überstanden hat, stehen Behandlungsverfahren, welche 
energische Eingriffe in den eigentlichen Krankheitsverlauf 
vermeiden wollen. 

Diametral entgegengesetzt ist die exspektative Methode, 
welche z. B. Gouzee (citirt bei Pribram) systematisch 
durchgeführt hat. Derselbe hat sich darauf beschränkt, 
gleichmässige Bettruhe, warme Getränke, laue Lokalbäder der 
kranken Gelenke, Packungen derselben, tonisirende Mittel, 
gute Ernährung u. s. w. anzuordnen, und hat einen über- 
raschend leichten und schnellen natürlichen Verlauf dieser 
Krankheit gesehen, eine Beobachtung, die auch Gall und 
Sutton (citirt nach Pribram) bestätigen. Sie haben vou 
anderen Behandlungsweisen eine wesentliche Abkürzung der 
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Krankheitsdauer oder Verhütung von Herzerkrankungen nicht 
gesehen. 

Ebenfalls als rein symptomatische kann die elektrische, 
galvanische oder faradische, Behandlung der erkrankten 
Gelenke aufgefasst werden (Froriep, Remak, Orosdoff, 
Beetz, Abramowski, Lewandowski u. a., citirt nach 
Pribram). Es ist denkbar, dass die lokale Applikation an 
die erkrankten Gelenke Hyperämie der darüberliegenden Haut 
verursacht und schmerzlindernd gewirkt hat, doch ist wohl 
nicht anzunehmen, dass durch den elektrischen Strom der 
eigentliche Krankheitsprocess beeinflusst werden kann. Wenn 
einzelne der genannten Autoren gute Resultate gehabt haben 
wollen, Lewandowski sogar gegenüber der Salicyltherapie 
eine Abkürzung der Krankheitsdauer hervorhebt, so kann 
man daraus weniger auf die Wirksamkeit der elektrischen 
Behandlung als im Sinne Gouz6es darauf schliessen, dass 
auch der therapeutisch wenig beeinflusste Gelenkrheumatismus 
im Allgemeinen einen günstigen Verlauf nimmt. 

Aehnlich, wie die Anwendung des elektrischen Stromes, 
hat die systematische Applikation von Vesicantien auf die 
erkrankten Gelenke wohl nur durch vorübergehende Beseitigung 
der Fluxion zum erkrankten Gelenk schmerzlindernd gewirkt, 
doch kann auch diese Behandlung den eigentlichen Krankheits- 
process nicht beeinflussen. Im Gegentheil hat sie nur den Nach- 
theil, dass den Kranken, welche ohnehin schon wegen ihrer ent- 
zündlichen Gelenke jede Bewegung vermeiden müssen, nun noch 
neue schmerzhafte Wundflächen der äusseren Haut gesetzt werden . 

Eine weitere Behandlungsweise, welche auch von Laien 
bei vielen schmerzhaften Leiden von selbst geübt wird, war 
dann die hyd riatische. Dieselbe bestand meist in oft 
gewechselten kalten Umschlägen um die erkrankten Gelenke 
und war, ohne den natürlichen Krankheitsverlauf zu be- 
einflussen, im wesentlichen eine symptomatische, die 
Hyperämie und Schmerzhaftigkeit des erkrankten Gelenkes 
mindernde. Diese Methode wurde von einigen Aerzten syste- 
matisch ausgebaut, so z. B. liess Dietl (citirt nach Pribram) 
3 Tage lang alle 5 — 15 Minuten kalte Umschläge machen, 
worauf er dann wenigstens durch einen Monat hindurch von 
6 Uhr morgens bis 10 Uhr abends alle halbe Stunden 
gewechselte Kataplasmen anwendete und schliesslich noch 
2 Wochen hindurch Jodeinreibungen und Salzbäder (bis zu 
60, jedoch nicht täglich) gebrauchen liess. 
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Weniger polypragmatisch ist die Behandlungsweise, 
welche die Wiiitcrnitzsche Schule ausgebildet hat. Ein 
Assistent von Winternitz, Utschik, (citirt nach Pribram) 
empfiehlt die Anlegung von Longuettenverbänden, d. h. von 
1 / 2 — 1 m langen, 5 — 8 cm breiten Leinwandstreifen, welche 
in Wasser von 8 — 12° C. getaucht, um die erkrankten Gelenke 
gelegt und mit einer Flanellbinde bedeckt werden. Die Ver- 
bände bleiben liegen, bezw. werden nach Abnahme der 
Flanellbinde von neuem befeuchtet, sobald als wieder Schmerz- 
haftigkeit auftritt. Ferner werden für Spitalbehandlung und 
unter Berücksichtigung der Verhältnisse in der Privatpraxis 
Halbbäder von 8 — 12° mit Uebergiessen des Kranken, kalte 
Theilwaschungen, Einpackung des ganzen Körpers in kalte 
Laken u. s. w. in Anwendung gezogen. 

Es ist Pribram wohl ohne Weiteres zuzustimmen, wenn 
er die regelmässige hydriatische Behandlung des acuten Ge- 
lenkrheumatismus ablehnt. In Fällen, wo eine grössere Zahl 
von Gelenken ergriffen sind, verursacht das Hineinheben in 
das Bad, die Einpackung in Laken u. s. w., auch wenn es 
noch so vorsichtig geschieht, immerhin nicht unerhebliche 
Schmerzen, und die betreffenden Manipulationen erfordern ein 
geschultes Personal, welches wohl im Krankenhaus, aber 
selten in den Verhältnissen der ärztlichen Praxis zur Ver- 
fügung stehen kann. Wenn man daher von dieser Behand- 
lungsweise für die meisten Fälle von acutem Gelenkrheuma- 
tismus absehen und sich nur auf die Longuettenverbände der 
Winternitzschen Schule, auf die Application einer Eisblase 
u. s. w. auf besonders schmerzhafte Gelenke beschränken wird, 
so erfordert die Indicatio vitalis umgekehrt direct die con- 
sequent durchgeführte Bädertherapie in den seltenen Fällen 
von Hyperpyrexie bei acutem Gelenkrheumatismus. Ich be- 
schränke mich hier darauf, das Urtheil von Pribram anzu- 
zuführen, welcher schreibt: „Man hat von der hydriatischen 
Behandlung keine Verschlimmerung des Processes zu be- 
fürchten, sie ist in leichteren Fällen ohne besondere Qual 
für die Kranken durchführbar, hat aber keine raschere Ge- 
nesung zur Folge als die heut zu Tage übliche Salicylthe- 
rapie; in schweren Fällen mit starken Schmerzen und sehr 
multiplen Affectionen ist sie nur schwer durchführbar und 
für den Kranken nicht ohne Belästigung. Glänzende Erfolge 
hat sie bei Hyperpyrexie". 

Wenn ich für das acute Stadium des Gelenkrheumatis- 
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mus die hydriaiische Behandlung in dem Sinne Pribram's 
einschränken mochte, so scheint mir für die Nachbehandlung 
die Hydrotherapie von besonderem Werth zu sein. Hier ist 
zur Anregung des Stoffwechsels, Beseitigung von Gelenk- 
steifigkeiten u. s. w. ein je nach dem Kräftezustand des 
Kranken consequent durchgeführtes Schwitzen empfehlens- 
wert!) . Dies kann in verschiedener Weise bewirkt werden. 
Es genügt, wenn man die Kranken unter Darreichung warmer 
Getränke in wollene Decken packt, nach vorhergehendem 
Gebrauch eines warmen Bades; besonders wirksam und leicht 
durchführbar erweist sich jedoch die Anwendung von Bett- 
schwitzapparaten. Will man nun das Bett auf elektrischem 
Wege heizen oder einfache Heissluftapparate, evtl. die für 
einzelne Gelenke von Bier construirten, in Anwendung ziehen, 
jedenfalls gehen meine eigenen Erfahrungen dahin, dass diese 
Behandlung gut vertragen wird und die nicht selten zurück- 
bleibenden Gelenksteifigkeiten meist rasch beseitigt. Natür- 
lich fordert die Complication des Gelenkrheumatismus mit 
Endocarditis eine gewisse Vorsicht in der Durchführung der 
Schwitzbehandlung, aber auch sie giebt, soweit nicht Arythraie, 
pericardiale . Exsudate u. s. w. vorliegen, keine unbedingte 
Contraindication. 

Die bisher beschriebenen Behandlungsmethoden haben 
abgesehen von der gewaltsamen Entziehung grösserer Blut- 
mengen sich darauf beschränkt, nicht in den eigentlichen 
Krankheitsverlauf einzugreifen, sondern denselben symptoma- 
tisch zu mildern und die Heilbestrebungen des Organismus 
zu unterstützen. 

Ich komme nunmehr zur Besprechung der wichtigsten 
Heilverfahren, welche den Krankheitsprocess als solchen 
medicamentös beeinflussen sollten. Jeder, der an acutem 
Gelenkrheumatismus Erkrankte zu beobachten Gelegenheit 
hat, kennt ihre stark sauer riechenden Schweisse und den 
hochgestellten stark sauren reichlich harnsaure Salze ent- 
haltenden Urin. Es war ganz natürlich, das Wesen der 
Krankheit, ähnlich wie bei der Gicht, in der vermehrten 
Säureproduction des Organismus zu sehen, und ebenso lag 
der Versuch nicht fern, diese falsche Richtung des Stoff- 
wechsels durch eine reichliche Zufuhr von Alkalien, besonders 
grösserer Dosen von Natrium bicarbonicum zu bekämpfen. 
Obwohl diese Therapie, welche eine Erhöhung der Alkalescenz 
des Blutes und Aenderung der Reaction des Harnes in eine 
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neutrale bezw. alkalische zum Zweck hatte, von der unrichtigen 
Auffassung des Gelenkrheumatismus als einer Milchsäure- 
intoxication ausging, so waren ihre Resultate doch durchaus 
nicht schlecht. 

Pribram führt hier Folgendes an: „Furniwall wollte 
unter 50 mit Alkalien behandelten Fällen gar keine Herz- 
affectionen gesehen haben, Chambers unter 174 mit grossen 
Dosen Natrium bicarbonicum bebandelten Fällen 9 mal, da- 
gegen unter 26 Nitriumfällen 5mal, Dickinson hatte bei 
48 Kranken 1 Herzcomplication, bei anderweitiger Behand- 
lung von 110 Fällen 35, bei 3 mit Amraoniaksalzen be- 
handelten Fällen keine. Füller hatte endlich bei Alkalien- 
behandlung unter 413 Fällen 9 Herzaffectionen, Senator 
unter 34 Fällen 2 Herzcomplicationen, dagegen bei 22 anders 
behandelten (Natrium nitricum, Chinin, Colchicum, Digitalis) 
4mal. Thompson hatte unter 56 Fällen 5mal Pericarditis, 
lmal Endocarditis". Seine eigenen Erfahrungen beschreibt 
Pribram folgendermaassen : 

„Wir selbst haben vor der Einführung der Salicylsäure- 
behandlung mehrere 100 Fälle von acutem Gelenkrheumatis- 
mus mit Alkalien, und zwar ausschliesslich mit kohlensaurem 
Natron, womöglich bis zur Erreichung alkalischer Reaction 
des Harns, behandelt, wir haben auch gleichzeitig zu jener 
Zeit fleissig von hydriatischer Behandlung Gebrauch gemacht 
(kalte Ein Wickelungen, kalte Umschläge) und zwar neben der 
Alkalibehandlung, so dass wir von reinen Beobachtungen 
nicht sprechen können. Soviel ist aber sicher, dass zu jener 
Zeit die Herzcomplicationen wohl vielleicht seltener, die Ver- 
läufe aber jedenfalls länger und schmerzhafter gewesen sind, 
als seit der Behandlung mit Salicylpräparaten". Ferner 
schreibt derselbe Autor: „Wir müssen nach unseren unter 
einander vergleichbaren Erfahrungen sagen, dass die Krank- 
heitsdauer und insbesondere die Fieberdauer zur Zeit der 
Alkalibehandlung jedenfalls eine längere war, als jetzt, dass 
dagegen die Zahl der Endocarditen und Pericarditen zu jener 
Zeit etwas geringer war, aber doch bei 30 pCt. betrug". 

Nach unserer heutigen Auffassung des akuten Gelenk- 
rheumatismus als einer Infektionskrankheit werden wir zwar 
der Alkalibehandlung eine wesentliche Einwirkung auf den 
Krankheitsverlauf nicht zuerkennen, jedoch nach den neueren Er- 
fahrungen zugeben können, dass die Erhöhung der Alkales- 
cenz des Blutes auch seine bakterieide Wirkung zu steigern 
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vermag. Demnach ist nicht ohne weiteres auszuschliessen, 
dass die Zufuhr von reichlichen Alkalien den Organismus im 
Kampfe gegen die eingedrungenen Krankheitserreger unter- 
stützt. Jedenfalls kann man aber aus den citirten Resultaten 
englischer Autoren, deren Angaben Pribram als „verblüffend 
günstig" bezeichnet, wohl den Schluss sicher ziehen, dass 
der akute Gelenkrheumatismus, therapeutisch nicht 
gewaltsam beeinflusst, in Bezug auf Heilung, Herz- 
komplikation u. s. w. eine durchaus nicht ungünstige 
Prognose giebt. Ich lege besonderen Werth darauf, diese 
Thatsache hier für die zum mindesten nicht schädlich wirkende 
Alkalibehandlung festzulegen, weil ich sie von besonderer 
Bedeutung für die kritische Beleuchtung der sogenannten 
specifischen Salicylsäuretherapie halte. 

Einige andere Behandlungsarten, welche als rationell 
gelten können, will ich noch kurz erwähnen. 

So ist Jodkalium besonders in chronischen Fällen von 
Gelenkrheumatismus empfohlen, und auch Quecksilber ist 
theils in Form von Oalomelpulvern, theils als graue Salbe, 
theils als intravenöse Sublimatinjektion angewendet worden. 

Die intravenösen Sublimatinjektionen sind von Singer (7), 
welcher sich auf die Erfahrungen Baccellis bei der Syphilis 
und Kezmarsky's beim Puerperal process stützte, vor- 
geschlagen worden. Er hat Injektionen von 0,01 — 0,02 pro 
dosi gemacht und jeden zweiten Tag wiederholt. In den 
Fällen, welche frisch zur Beobachtung gelangten, genügten 
6 — 7 Injektionen zur Heilung. Einen eclatanten Erfolg will 
Singer durch die Sublimatbehandlung bei zwei schweren 
Infektionen, die vorher lange Zeit unter der Salicylbehandlung 
immer recidivirten , erzielt haben. Singer, welcher die 
Salicylsäuretherapie einer scharfen Kritik unterzieht, sieht ihre 
Hauptwirkung als eine antibakterielle an und schlägt, da er 
die Erfolge der Salicylbehandlung für überschätzt hält und 
ihr einen specifischen Charakter nicht beilegen kann, die 
intravenöse Sublimatinjektion vor in der Meinung, dadurch 
dem Blute rasch ein wirksameres Antiseptikum zuführen und 
die in demselben kreisenden Infektionserreger vernichten zu 
können. Die Frage nach der antibakteriellen Wirkung der 
Salicylsäure will ich weiter unten erörtern, hier möchte ich 
über die intravenösen Sublimatinjektionen nur bemerken, dass 
ihre etwaige Wirkung wohl kaum als eine antibakterielle auf- 
gefasst werden kann. Singer injicjrt 0,01 — 0,02 Sublimat 
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alle zwei Tage, dies wird bei einem Menschen von ca. 130 Pfund 
in etwa 5 Liter Blut (Gesammtblutmenge als y l3 des Körper- 
gewichts berechnet) verdünnt. Das Sublimat würde also in 
einer Ooncentration 0,01—0,02 zu 5000, also 1 : 500 000, 
bezw. 1 : 250 000 cirkuliren. Nun wissen wir, dass die Des- 
infektionskraft des Sublimats auf Bakterien, selbst in Ver- 
dünnung 1:1000—1:10000, in eiweissreichen Lösungen erheb- 
lich geringer als in wässerigen ist. Demnach ist der Schluss 
wohl berechtigt, dass die intravenöse Injektion von Sublimat, 
zumal da dasselbe wahrscheinlich nicht als solches im Blute 
kreist, sondern mit dem Bluteiweiss Verbindungen eingeht, 
keine direkt antibakterielle Wirkung haben kann. Entweder 
hat Singer daher durch sein Verfahren die von ihm behan- 
delten Gelenkrheuraatismusfälle nicht beeinflusst und die von 
ihm gelobten Erfolge beweisen wieder, dass der akute Gelenk- 
rheumatismus, indifferent behandelt, im Allgemeinen gut ver- 
läuft, oder aber die Wirkung des Sublimats ist anders zu 
erklären. Es ist dies eine Frage, welche auch in Bezug auf 
die antibakterielle Wirkung der Syphilisbehandlung mit Queck- 
silbersalbe, Injektionen von Quecksilbersalzen, Jodkalium 
u. s. w. aufgeworfen werden muss. Wenn man z. B. die 
Beobachtung macht, dass bei einem Fall von Gummi im 
Gehirn mit beiderseitiger Stauungspapille, allgemeiner Be- 
nommenheit, unwillkürlicher Stuhl- und Harnentleerung nach 
dem ersten Gaben von Jodkalium die Allgemeinsymptome wie 
mit einem Zauberschlage sich bessern, so kann das Jod im 
Blut noch nicht in einer eine direkt antibakterielle Wirkung 
äussernden Ooncentration kreisen, und in gleicher Weise kann 
dies auch kaum die richtige Auffassung der Quecksilber- 
wirkung bei der Lues sein. 

Irgend eine anderweitige sicher fundirte Erklärung der 
nicht zu leugnenden therapeutischen Erfolge haben wir nicht, 
und so bleibt zur Zeit wohl nur die Annahme wahrschein- 
lich, dass Quecksilber und Jod einen Reiz setzen, welcher 
die antiparasitäre Wirkung des Blutes als solche in irgend 
einer Weise zu erhöhen im Stande ist. Es wäre daher auch 
möglich, dass die von Singer vorgeschlagenen Sublimat- 
injectionen eine ähnliche mittelbare Wirkung auf die Infections- 
träger des acuten Gelenkrheumatismus ausgeübt haben, und 
es wird auch die Empfehlung der Schmiercur und des Jodkaliums 
bei chronischen, auch gonorrhoischen Gelenkrheumatismen durch 
verschiedene Autoren von diesem Gesichtspunkt aus verständlich. 
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Ich komme nunmehr zu der Gruppe derjenigen Mittel, 
welche als sogenannte speci fische bezeichnet und in ihrer 
Wirksamkeit fast derjenigen des Chinins bei Malaria gleich- 
gestellt werden. Ich will mich dabei hauptsächlich an eine 
Besprechung der Salicylsäure halten, da diese von Anfang an 
theils in der Anwendung als Säure, theils als Natronsalz, theils in 
der neuerdings in Mode gekommenen Verbindung von Salicyl- 
säure mit Essigsäure, dem Aspirin, als das souveräne Mittel 
gegolten hat. 

Von einem auf eine Infectionskrankheit specifisch wirken- 
den Mittel muss man zunächst verlangen, dass es direct 
antibakteriell wirkt oder zum mindesten Giftstoffe der Bak- 
terien zu neutralisiren im Stande ist. Wie steht dies nun 
bei der Salicylsäure? Nach Untersuchungen von Buchholz 
(50) ist Salicylsäure in einer Verdünnung von 1 : 666 im 
Stande, die Entwicklung von Bakterien zu hindern und in 
einer Verdünnung von 1 : 312 ihr Fortpflanzungsvermögen zu 
vernichten. Buchholz wendete als Nährflüssigkeit eine 
Lösung von 10g Oandiszucker, lg weinsaurera Ammonik 
und 0,5 phosphorsaurem Kali in 100 g Wasser an. 

Nach Untersuchungen von Jalan de la Croix (51) be- 
trug die kleinste Gabe, bei welcher in Fleischwasser ent- 
wickelte, lebhaft sich bewegende Bakterien abgetödtet wurden, 
für Salicylsäure eine Verdünnung von 1 : 60 (1 : 78 war nicht 
mehr ausreichend). Wenn wir nun selbst annehmen, dass 
der menschliche Körper auf einmal eine grosse Tagesgabe 
Salicylsäure, etwa 8 g, in sein Blut aufnähme, so würde, die 
Blutmenge auf 5 1 angenommen, die Verdünnung 1 : 625 be- 
tragen, also etwa derjenigen gleichkommen, bei welcher die 
Entwickelung von Bakterien im Reagenzglas verhindert wird, 
jedoch noch weit von derjenigen entfernt sein, welche ent- 
wickelte Bakterien abzutödten vermag. Hierzu kommt, dass 
in einem eiweissreichen Medium wie dem Blute wohl die 
Desinfeetionskraft der Salicylsäure noch geringer anzunehmen 
ist. Ferner ist zu berücksichtigen, dass die Salicylsäure als 
Natronsalz im Blute kreist und dieses, wie alle salicylsauren 
Salze nach Kolbe (52) überhaupt keine gährungs- und 
fäulnisshemmenden Wirkungen besitzt. 

Es bliebe nun die Möglichkeit, dass aus dem im Blute 
kreisenden Natronsalz die Salicylsäure gerade in den 
kranken Gelenken frei würde und hier in stärkerer Con- 
centration einwirkend an ti bakterielle Eigenschaften entwickeln 
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könne 1 ). Dem widerspricht die Thatsache, dass eine solche anti- 
bakterielle Wirkung gegenüber den Herzcomplicationen des 
acuten Gelenkrheumatismus versagt, ferner dass nach allen 
klinischen Erfahrungen die Salicylsäure ihre sogenannte spe- 
cifische Kraft nur im acuten Stadium der Gelenkhyperämie 
und Schwellung besitzt, dagegen bei den mehr subacuten 
und chronischen Formen versagt. Diese beiden Thatsachen 
sprechen auch gegen den Versuch, der Salicylsäure einen 
Reiz auf die Erhöhung der an ti bakteriellen Kraft des Blutes 
zuzuschreiben, z. B. einer durch sie erzeugten Leukocytose, 
wie dies Schreiber und Za*udy (53) gewollt haben. Die 
von ihnen angegebene Vermehrung der Leukocyten, welche 
Ulrici (54) nicht hat feststellen können, ist zudem verhält- 
nissmässig gering und es fragt sich, inwieweit andere Mo- 
mente, z. B. die Erhöhung der Schweissabgabe durch die 
Salicylsäure, eine Eindickung des Blutes und dadurch 
vorgetäuschte Vermehrung der Leukocytenzahl besser er- 
klären. 

Diese Erwägungen lassen wohl den Schluss als be- 
rechtigt erscheinen, dass die Salicylsäure beim acuten 
Gelenkrheumatismus weder eine direct antibakte- 
rielle noch eine die antibakterielle ' Kraft des 
Blutes als solche durch Auslösung irgend eines 
Reizes erhöhende Wirkung haben kann. Es 
bleibt natürlich immer noch unbenommen, einen letzten 
Rettungsversuch der Salicylsäure nach dieser Richtung zu 
machen und etwa eine Neuträlisirung der im acuten Stadium 
circulirenden Bakterientoxine zu behaupten, eine Annahme, 
für welche aber jede Spur eines Beweises fehlt. Ehe wir 
zu einer solchen vagen Hypothese greifen, müssen wir über- 
legen, in welcher Weise wir auf Grund bekannter Thatsachen 
einer Deutung der Salicylsäurewirkung näher kommen können. 

Buss (55) beschreibt die Wirkung von 4gAcid salicyl 
bei Gesunden als Blutandrang nach dem Kopf, zunehmende 
Wärme der ganzen Haut, Schweiss, Abnahme des Gesichts 



1) Es ist zwar gelungen, Salicylsäure im Gelenkexsudat nach- 
zuweisen (0. Rosen bach), doch ist leicht erklärlich, dass bei starker 
Salicylsäurezufuhr auch Spuren in die Synovia übergehen. Inwieweit 
dies aber den im synovialen und periarticulären Gewebe sitzenden Krank- 
heitsprocess antibakteriell beeinflussen kann, ist gegenüber den klinischen 
Erfahrungen sehr fraglich. 
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und Gehörs und regelmässig 2 Stunden nach dem Einnehmen 
6 Stunden andauerndes Ohrensausen. 

Bei gesunden Menschen ist im Allgemeinen eine stärkere 
Herabsetzung der Temperatur nicht vorhanden und beschränkt 
sich meist auf einige Zehntelgrade, während bei fiebernden 
Kranken die temperaturerniedrigende und schweisstreibende 
Wirkung der Salicylsäure deutlieh hervortritt. Ich will hier 
die Frage, in welcher Weise Antipyretica überhaupt in die 
Wärmeregulation eingreifen und inwieweit die stärkere Blut- 
zufuhr zur Haut und Schweissabsonderung nur ein Ausdruck 
und unterstützendes Moment des geänderten Mechanismus 
der Wärmeregulation sind, nicht berühren, jedenfalls bleibt 
die Thatsache bestehen, dass die Salicylsäure einen vaso- 
dilatatorischen Einfluss haben muss. Dadurch findet die 
stärkere Durchströmung und zunehmende Wärme der Haut, sowie 
die vermehrte Schweissabgabe eine einfacheErklärung, aber auch 
andere Nebenwirkungen der Salicylsäure können in derselben 
Weise gedeutet werden, wenn wir annehmen, dass die Gefäss- 
ilähmung in einzelnen Organen sicli besonders stark äussert. 
Hierher gehört das Auftreten von Ohrensausen, Delirien, Seh- 
störungen, Blutungen aus der Niere, aus der Nase u. s. w. 

Gehen wir nun zunächst nur von diesem wohl nicht anzu- 
zweifelnden vasodilatatorischen Einfluss der Salicvlsäure aus. 
so wird verständlich, dass sie im acuten Stadium des Gelenk- 
rheumatismus die starke Fluxion zu den erkrankten Gelenken 
beeinflussen kann, indem sie letzterer entgegenwirkt. Eine 
solche Auffassung hat wohl zuerst Oltramare (56) zum 
Ausdruck gebracht, er definirt ihren Einfluss als „en sub- 
stituant une dilatation capillaire g6neralisee ä une hyperemie 
locale a . „Tant que les lesions du rhumatisme seront d'ordre 
purement vasculaire, le salicylate de soude pourra avoir une 
action therapeutique, mais lorsque surviendront des troubles 
cellulaires, il sera necessairement inefficace. C'est ainsi que 
s'explique son insucces dans les formes subaigues et chroni- 
ques, insucces qui semble venir a Pappui de notre theorie". 

Auch ich bin geneigt, ein wesentliches Moment der 
Salicylbehandlung in ihrer vasodilatatorischen Wirkung 
zu erblicken und glaube, dass so die klinischen Beob- 
achtungen über ihren therapeutischen Effect und 
ihre Nebenerscheinungen in der Hauptsache zu er- 
klären sind.. 

Nebenher wird man noch andere Einflüsse der Salicyl- 

Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. a 
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säure anerkennen müssen. Abgesehen von der in ihrem 
Wesen noch nicht ergründeten Einwirkung auf die Wärme- 
regulation, auf die Herabsetzung der Fiebertemperatur, wird 
man der Salicylsäure auch schmerzlindernde Eigenschaften 
nicht aberkennen können. Dies lehrt uns einmal die Er- 
fahrung aus der Mehrzahl der Fälle von acutem Gelenk- 
rheumatismus, wie auch die therapeutischen Erfolge bei Neur- 
algien u. s. w. 

Ich möchte hier nur auf einige neuere Publicationen 
über Aspirin hinweisen, so von Roelig (57), welcher Aspirin 
bei Ischias, Lumbago, Torticollis u. s. w. empfiehlt, ferner 
von Habermann (58), der u. a. günstige Erfahrungen bei 
Influenzaneuralgieen gesehen hat. Die in der Mehrzahl der 
Fälle verabreichten Dosen sind nicht so gross, dass die 
schmerzlindernde Wirkung allein auf Verminderung der 
Fluxion zu den erkrankten Organen durch allgemeine Vaso- 
dilatation zurückgeführt werden könnte, aber wenn wir eine 
Beeinflussung der Vasomotoren durch die Salicylsäure zu- 
lassen, ist auch der Schluss nicht zu gewagt, dass sie auf 
sensible Nerven zu wirken vermag. Dafür spricht ferner 
die klinische Beobachtung, denn auch die der Salicylsäure 
chemisch verwandte Oarbolsäure ist nach den Erfahrungen 
Senator's (59), der sie im besonderen auch bei Polyarthritis 
rheumatica empfiehlt, ein Antineuralgicum. 

Von einigen Seiten ist ferner noch eine Vermehrung 
der Harnsäureausscheidung und Erhöhung des Ei- 
weisszerfalles unter dem Gebrauch der Salicylsäure 
behauptet worden. In wie weit diese Beobachtungen neues 
Licht auf die Beeinflussung des Organismus durch dieses 
Medicament werfen können, bleibt abzuwarten. 

Zur Zeit ist durch die praktische Erfahrung nur 
sichergestellt, dass die Salicylsäure im acuten Ge- 
lenkrheumatismus die Temperatur herabsetzt, allem 
Anschein nach vasodilatatorisch und vielleicht auch 
antineuralgisch wirkt. 

Die Frage ist nun, inwieweit diese therapeutische Be- 
einflussung mit unserer heutigen Anschauung über 
das Wesen des acuten Gelenkrheumatismus überein- 
stimmt. 

Was zunächst die Temperatur herabsetzende Wirkung der 
Salicylsäure anbetrifft, so giebt die Höhe des Fiebers als 
solche in der Mehrzahl der Fälle von akutem Gelenkrheuma- 
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tismus keinen Grund zum therapeutischen Einschreiten. Wie 
schon auseinander gesetzt wurde, ist es principiell falsch, das 
Fieber um jeden Preis zu bekämpfen. Ebensowenig wie wir 
dies bei der Pneumonie thun, da wir hier bei Verabreichung 
stärkerer antifebriler Dosen tötliche Collapse fürchten, ist die 
Temperaturherabsetzung für den akuten Gelenkrheumatismus 
strikt indicirt, und die Thatsache, dass zugleich mit dem 



Kurve eines mit Aspirin behandelten Falles von Polyarthritis rheumatica. 

Temperaturstürze. 

(Nach Liesan, Deutsche med. Wochenschrift. No. 21. 1900.) 

Sinken der Temperatur manche Fälle gut verlaufen, beweist 
nicht, dass der Erfolg auf dem Temperaturabfall beruht. Ich 
möchte zur Erläuterung meiner Auffassung die Fiebercurve 
eines mit Aspirin behandelten Gelenkrheumatismuskranken 
hier wiedergeben, dieselbe ist einer Arbeit von Liesau(60) 
entnommen. 

Den Temperaturverlauf des betreffenden Krankheitsfalles 
zeigt obenstehende Kurve: 
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Nach der Curve bewegt sich die Temperatur in den ersten 
beiden Tagen zwischen 38° 0. und 39,3° C, am 3. Tage er- 
folgt nach 3 g Aspirin ein Temperaturabfall von 39,3° 0. auf 
37,2° C. und weitere tägliche Dosen von 3 — 4 g Aspirin geben 
Temperaturschwankungen, welche sich um 2,5 — 3,3 ° 0. be- 
wegen. Bei der Plötzlichkeit der Fieberbewegungen, welche 
zum Theil nach der Aeusserung des Autors als ein Tempe- 
ratursturz erscheinen, bleibt die Frage wohl nicht unberechtigt, 
ob der betreffende Organismus nicht bei dem wenig remitti- 
renden Fieber der ersten durch Aspirin unbeeinflussten Tage 
mindestens eben so schnell wie unter der Aspirinwirkung mit 
seiner Erkrankung fertig geworden wäre. 

Wenn ich die Bekämpfung des Fiebers beim akuten 
Gelenkrheumatismus im Allgemeinen nicht als indicirt erachten 
kann, so bin ich andererseits geneigt, in 'der allem Anschein 
nach vorhandenen vasodilatatorischen Wirkung des Sali- 
cyls eine den Bestrebungen des Organismus direkt 
zuwiderlaufende Beeinflussung der Krankheit zu 
sehen. Aus unsern heutigen Erfahrungen müssen wir schliessen, 
dass Bakterien in die Gelenke dringen. Diese bewirken einen 
örtlichen Reiz, auf welchen der Körper mit erhöhter Fluxion, 
mit örtlicher Entzündung reagirt. Durch diese ist er bestrebt, 
die eingedrungenen Schädlichkeiten zu vernichten. Demnach 
ist jeder therapeutische Versuch, welcher nur die Re- 
aktion des Organismus in ihrer Intensität und Dauer 
vermindert, ohne gleichzeitig den auslösenden Reiz zu 
beseitigen, kontraindizirt. Um den akuten Gelenkrheu- 
matismus ätiologisch zu beeinflussen, müsste die Salicylsäure 
antibakteriell wirken können. Da sie jedoch nach den obigen 
Ausführungen diese Eigenschaft nicht haben kann, so muss 
eine andere Wirkung, welche nur die reaktive Entzündung, 
die lokale Fluxion rasch unterdrückt, eine der Heilbestrebung 
des Körpers zuwiderlaufende sein. 

Neben diesen beiden gewichtigen Fragen des Einflusses 
der Salicylsäure auf die Temperatur und den lokalen Ent- 
zündungsprocess tritt ein etwaiger antineuralgischer Effekt 
vollständig zurück. Aber schliesslich sind alle diese theo- 
retischen Erwägungen ja auch ganz gleichgültige, denn die 
praktische Erfahrung soll ja lehren, dass das Salicyl ein den 
akuten Gelenkrheumatismus speeifisch beeinflussendes Mittel 
ist. Doch ist es wohl gerechtfertigt, dieses Dogma näher zu 
beleuchten, und wir kommen demnach zu der Frage, was 
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leistet das Salicyl in der Therapie des akuten Ge- 
lenkrheumatismus, insbesondere in wieweit ist es im- 
stande, abgesehen von etwaiger symptomatischer 
schmerzlindernder Wirkung, die Krankheitsdauer, die 
Neigung zu Recidiven, die Herzkomplikationen, die 
Mortalität besser als andere Heil verfahren zu beein- 
flussen. 

Hierüber giebt eine Tabelle, welche Pribram aufgestellt 
hat und aus welcher ich zur besseren Veranschaulichung der 
weiteren Ausführungen einige Auszüge beifüge, eine vergleichende 
Statistik. 

Es handelt sich theils um grössere Reihen von Kranken, 
welche mit Salicylpräparaten, theils von Kranken, welche 
indifferent oder mit Alkali u. s. w. behandelt sind. Die 
Tabelle erlaubt nicht, für alle einzelnen Unterabtheilungen 
eine Gesamratsumme zu ziehen. Ich stelle deshalb in 
den einzelnen Gruppen einige vergleichbare Zahlen neben- 
einander. 

Dauer des Krankenhausaufenthalts bei Behandlung 

mit Salicyl ohne Salicyl 

Harviland Hall . . 34 Tage 33 Tage 

Coupland .... 36 „ 31,4 „ 

Finley und Lukas . 29,7 „ 29,4 „ 

Owen 23 „ 26 „ 

Warner 34,9 „ 36,5 „ 

Badt. ...... 36 „ 34,5 „ 

J. Rüssel .... 38 „ " 3,9 „ 

Summe . . 231,6 Tage 229,8 Tage 

Durchschnitt 32,1 „ 32,8 „ 

Gesammtdauer des Fiebers bei Behandlung 

mit Salicyl ohne Salicyl 
Harviland Hall . . 5 Tage 6 Tage 

Finley und Lukas . 5,7 „ 10,9 „ 

Owen 3,6 „ 6,5 „ 

Warner 5,5 „ 13,8 „ 

Badt. . . . . . . 11,6 „ 15,0 „ 

Summe . . 31,4 Tage 52,2 Tage 

Durchschnitt 6,3 „ 10,4 „ 
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Behandlungsdauer bis zum Aufhören der Schmerzen bei Behandlung 

mit Salicyl ohne Salicyl 

Harviland Hall . 7,25 Tage 10 Tage 

Owen 4 „ 8 

Badt 8,7 „ 9,3 



Summe . . 19,95 Tage 
Durchschnitt 6,65 



71 



77 



27,3 Tage 
9,1 „ 



Krankheitsdauer bis zum Aufhören der Schmerzen bei Behandlung 

mit Salicyl ohne Salicyl 
Warner. . . 5,3 Tage 9,3 Tage 



Badt 



16,4 



» 



Summe . . 21,7 Tage 
Durchschnitt 10,9 



» 



18,0 



71 



27,3 Tage 
13,7 „ 



1-5 

Summe 
127,7 
23,5 pCt. 



Recidive bei Behandlung 

mit Salicyl 

Reihlen .... 25 pCt. 

Donald Hood . . 14,6 

Finley u. Lukas 26,6 

Owen 30,2 

Badt 31,3 

J. Rüssel . . . 10,5 



77 
7? 



7J 



(7-14) 



Summe . . 138,2 pCt. 
Durchschnitt 29,03 „ 



ohne Salicyl 
48 pCt. 

4 

8 

27,6 
13,2 
40 



140,8 pCt. 



23,3 



1-5 

100,8 
20,2 pCt. 



7? 



Herzkomplikationen bei Behandlung 

mit Salicyl ohne Salicyl 
Finley und Lucas . 11,6 pCt. 9,9 pCt. 

Warner 13,6 „ 14,9 „ 

Gilbert Smith . . . 68,4 „ 58,2 „ 

Badt 17,6 „ 16,4 „ 

v. Ibell . . . . . . 8 „ 17,5 „ 

Summe . . 119,2 pCt. 116,9 pCt. 
Durchschnitt 23.84 „ 23,38 „ 
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Was zunächst die Dauer des Krankenhausaufenthalts 
anbetrifft, so giebt sie im allgemeinen auch wohl einen Ueber- 
blick über (Jen Krankheitsverlauf. Sie stellt sich für die 
Salicylbehandlung auf 33,1 Tage, für andere Behandlungs- 
methoden auf 32,8 Tage. Pribram erklärt für seine Fälle 
die gleichen Ziffern des Krankenhausaufenthaltes dadurch, 
dass bei der Salicylbehandlung längst schmerz- und fieberfreie 
Kranke mit Rücksicht auf eine Herzaffection länger im 
Krankenhaus von ihm zurückbehalten seien, als der übrige 
Zustand es erheischt hätte, während früher Kranke mit noch 
vorhandenen schweren Krankheitsrückständen, grosser Er- 
schöpfung, Muskelschwäche, Gelenksteifigkeiten aus äusseren 
Gründen vorzeitig hätten entlassen werden müssen. Dieser 
Anschauung gegenüber lässt sich einmal einwenden, dass eine 
vorhandene Endocarditis wohl ein Krankheitsrückstand ist, 
der allgemeine Erschöpfung, Muskelschwäche, Gelenksteifig- 
keit u. s. w. reichlich aufwiegt. Zweitens giebt Pribram 
selbst an, wie oft er noch nach Jahren bei seinen Kranken 
Herzgeräusche und entwickelte Herzfehler habe feststellen 
können. Man könnte demnach auch behaupten, dass er diese 
Kranke, obwohl er sie wegen der vorhandenen der „streng- 
sten Pflege bedürftigen 14 Herzaffektion im Krankenhause länger 
zurückgehalten hat, doch noch zu vorzeitig entlassen hat. 
Endlich können aber auch die Resultate der früheren Be- 
handlungsmethoden nicht so schlechte gewesen seien, denn 
sonst würden die Angaben anderer Autoren völlig unverständ- 
lich sein. Ich verweise hier auf das bei Besprechung der 
einzelnen Behandlungsmethoden Gesagte und ausserdem noch 
auf Badt (61), welchen ich von Pribram selbst citirt ge- 
funden habe. Badt hat in Zeiträumen von je x / 2 bis 
iy 4 Jahren Gelenkrheumatismusfälle abwechselnd mit Sali cyl- 
säure und indifferent behandelt. Die Fälle der ersten Reihe 
betrugen 158, der zweiten 156. Es konnten abgesehen von 
der antipyretischen Wirkung der Salicylsäure auffällige Unter- 
schiede nicht festgestellt werden, ja, es wurde sogar beob- 
achtet, dass bei Salicylbehandlung manche Fälle hartnäckig 
wurden, während bei indifferenter Behandlung nicht wenige 
sich in 24 — 48 Stunden besserten. Aus der neuesten Zeit 
möchte ich noch eine Publikation von Sarafidis (62) an- 
führen. Dieser Autor hat auf Grund der Thatsache, dass 
die rumänische Bevölkerung den akuten Gelenkrheumatismus 
mit Kompressen, welche in Petroleum getaucht sind, be- 
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handelt, eine Petroleummassage der erkrankten Glieder im 
Verlauf der venösen Oirkulation eingeleitet. Er berichtet 
über 50 geheilte Fälle und über Genesung der Kranken in 
5 — 7 Tagen, ohne Verabreichung irgend welcher Arzneien. 
Nun wird wohl niemand geneigt sein, das äusserlich applicirte 
Petroleum als ein Specificum gegen den akuten Gelenk- 
rheumatismus anzusehen, doch darf man wohl aus dieser 
Publikation wie aus den oben angeführten älteren den Schluss 
ziehen, dass der akute Gelenkrheumatismus im allge- 
meinen spontan recht gutartig verläuft, ferner wird 
auch der eifrigste Vorkämpfer der Salicyltherapie zu- 
geben müssen, dass dieselbe die durchschnittliche 
Krankheitsdauer zu kürzen nicht im stände ist. 

Die Zahlen der dann folgenden Vergleichstabellen, welche 
die Gesammtdauer des Fiebers und die Behandlungs- 
und Krankheitsdauer bis zum Aufhören der Schmer- 
zen betreffen, zeigen natürlich Unterschiede um 3 — 4 Tage 
zu Gunsten der Salicylbehandlung, aber ich habe schon vor- 
her die Frage aufgeworfen, ob die rasche Unterdrückung des 
Fiebers und der Schmerzen wirklich eine dem Wesen des 
Krankheitsprozesses entsprechende Therapie ist. 

Wir kommen dann zu den Recidiven; auch hier zeigen 
die Zahlen keinen nennenswerthen Unterschied. Die Behand- 
lung mit Salicyl zählt 23,03 pCt., die indifferente 23,3 pOt. 
Recidive. Wenn nur die Zahlen der 1 — 5. Reihe der be- 
treffenden Tabelle unter Fortlassung der unter 6 insbesondere 
auf die Salicylbehandlung nicht bestimmt angegebenen Pro- 
cente verglichen werden, so werden sie für das Salicyl un- 
günstiger (23,5 pCt. gegenüber 20,2 pCt.) Auch hier können 
wir eines Streites um Zahlen entbehren und jedenfalls soviel 
sagen, dass die Salicylbehandlung die Zahl der Reci- 
dive nicht wesentlich vermindert hat. 

Wir kommen nunmehr zu der wichtigen Frage nach 
der Häufigkeit der Herzaffektionen bei den ver- 
schiedenen Behandlungsweisen. 

Es ist hier schwer, ein sicher vergleichbares Material 
zu gewinnen, weil die Diagnose der Endocarditis von den 
verschiedenen Autoren wohl nicht einheitlich gehandhabt ist. 
Die Werthe der betreffenden Tabelle enthalten ziemlich 
niedrige Procentzahlen (23,84 pCt. bei Salicylbehandlung 
gegenüber 23,38 pCt. bei anderweitiger Behandlung.) Andere 
Autoren geben wesentlich höhere Zahlen an, so Pribram 



Bemerkungen zur Therapie des akuten Gelenkrheumatismus. 89 

selbst für 429 von ihm beobachtete Fälle 44,75 pCt., während 
z. B. Singer (7) in 72 pCt. Endo- oder Pericarditis oder 
beides konstatirt hat. Singer citirt auch ähnliche hohe An- 
gaben anderer Beobachter, so von Ä. Schmidt, welcher in 
138 Fällen 97 mal, also in 70,3 pCt. das Herz miterkrankt 
gefunden hat, Dulberg, welcher unter 210 Fällen 60,5 pCt. 
Endocarditis gesehen hat und Dun sing, welcher bei 76 Rheu- 
matismen 35 mal Endocarditis und 20mal Pericarditis, also 
eine Herzaffektion in 72,4 pCt. festgestellt hat. 

Diesen Zahlen gegenüber sind die früheren Angaben, 
wie Pribram selbst zugiebt, „verblüffend günstig". Ich will 
für die Alkalienbehandlung hier nur noch einmal anführen; 
Furnivall sah unter 50 Fällen 0, Chambers unter 
174 Fällen 9, Dickinson unter 478 Fällen 1, Füller unter 
417 Fällen 9, Senator unter 34 Fällen 2, Thompson unter 
56 Fällen 6 Herzkomplikationen, dies ergiebt für Chambers 
5,3 pCt, für Dickinson 2,0 pCt, für Füller 2,1 pCt. 
für Senator 5,9 pCt. und für Thompson 10,7 pCt. 

Dies sind doch ZahlenunterscMede, die nicht wegzuleugnen 
sind, und unter den Autoren, welche für die Alkalienbehandlung 
so geringe Procente der Herzkomplikationen angeben, finden 
sich solche, deren Befähigung zu exakter physikalischer Unter- 
suchung wohl niemand in Zweifel ziehen wird. Da ausserdem 
unsere physikalischen Methoden die gleichen, wie früher, ge- 
blieben sind, bestände nur noch die Möglichkeit, dass der 
akute Gelenkrheumatismus heute mehr als früher das Herz zu 
afficiren geneigt sei. Dies ist aber eine unbewiesene Hypothese. 

Ich will selbst einen Schluss auf den Werth der Salicyl- 
behandlung auf Grund der Häufigkeit der Herzkomplikationen 
nicht ziehen, sondern hier die eignen Worte Pribram s, eines 
Autors, der an anderer Stelle von dem Siegeszug der Salicyl- 
präparate spricht und doch sicher als ein Vorkämpfer dieser 
Behandlungsmethode bezeichnet werden kann, citiren. Pribram 
schreibt: „Es ergiebt sich aus diesen Beobachtungsergebnissen, 
dass die Dauer des Fiebers und die Dauer der Gelenkaffektionen 
und Schmerzen durch die Salicylbehandlung nennenswerth 
abgekürzt wurde, dass dagegen die mittlere Krankheitsdauer, 
bzw. die Dauer des Krankenhausaufenthalts anscheinend keine 
wesentliche Abkürzung erfahren hat und dass die mit Sali- 
cylaten behandelten Fälle häufigere Recidive und Relapse 
und häufigere viscerale Komplikationen darzubieten scheinen, 
als die nicht mit Salicylpräparaten behandelten. u Ferner: 
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„Soviel ist aber sicher, dass zu jener Zeit (Alkalibehandlung) 
die Herzkomplikationen wohl vielleicht seltener, die Verläufe 
aber jedenfalls länger und schmerzhafter gewesen sind, als 
seit der Behandlung mit Salicylpräparaten." 

Ebenso wie diese Auslassung Pribrams, habe ich schon 
oben die folgende citirt: „Wir müssen nach unsern unter- 
einander vergleichbaren Erfahrungen sagen, dass die Krank- 
heitsdauer und insbesondere die Fieberdauer zur Zeit der 
Alkalibehandlung jedenfalls eine längere war, als jetzt, dass 
dagegen die Zahl der Endocarditen und Pericarditen zu jener 
Zeit etwas geringer war, aber doch bei 30% betrug." Dem 
gegenüber hat Pribram für seine Salicylfälle 44,75% an- 
gegeben. 

Nun ich meine, aus diesen Worten eines Vertreters der 
Salicylbehandlung könnte ein Gegner ihre unbedingte Ver- 
werfung abzuleiten versuchen. Denn wenn es wahr ist, dass 
die Herzkomplikationen bei der Salicylbehandlung häufiger 
auftreten, würde es ärztliche Pflicht sein, auf die Anwendung 
eines solchen Mittels zu vefzichten, obwohl es vorübergehend 
günstigen symptomatischen Einfluss zu haben scheint 1 ). 

Was die Häufigkeit des Uebergehens in chronischen 
Rheumatismus und des letalen Ausgangs bei den verschiedenen 
Behandlungsmethoden betrifft, so habe ich hier einigermassen 
vergleichbare Zahlen nicht gefunden. Nur, eines möchte ich 
zur Kritik der Salicylbehandlung noch anführen, es ist dies 
ihr Versagen bei Hyperpyrexie. Auch hier will ich nur 
Pribrams Worte citiren: „Dass die Salicylsäure nicht im 
Stande ist, Hyperpyrexie zu verhüten, ist nach den angeführten 



1) Ich habe in obigen Ausführungen die heute übliche Frage- 
stellung gewählt. Schon oben habe ich ausgeführt, dass ich im 
Krankheitsverlauf des akuten Gelenkrheumatismus ein ständiges 
Kreisen der Erreger nicht annehme. Nicht die Erreger wandern von 
Gelenk zu Gelenk und Endocard, sondern sie sitzen in den einzelnen 
Depots, und die Reaktion des Organismus springt. Demnach kann man 
von der Salicylsäare nicht verlangen, dass sie Endocarditis u. s. w. ver- 
hütet, und die Fragestellung wäre richtiger: Heilt Endocarditis bei 
Salicylbehandlung häufiger als bei anderen Methoden? Dies ist natür- 
lich noch schwerer zu entscheiden. Jedenfalls spricht unsere übliche 
Frage nach früher überstandenem Gelenkrheumatismus bei Herzleiden- 
den und die häufige Bejahung derselben nicht zu Gunsten der heute 
herrschenden Salicyltherapie. 
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Ziffern fremder Beobachter gewiss, ebenso dass sie auch auf 
die vorhandene Hyperpyrexie keinen günstigen Einfluss übt, 
und es ist ganz gerechtfertigt, bei bereits vorhandener Hyper- 
pyrexie von ihr kein weiteres Heil zu erwarten und ohne 
Zögern zu der bewährten hydriatischen Behandlung überzu- 
gehen." Auch hier ist wohl die Frage berechtigt: Verdient 
eine Behandlungsmethode, welche gerade in den schwersten 
Fällen versagt, ja sogar kontraindicirt ist, wirklich den 
Namen einer specifischen? 

Ja, man könnte vielmehr, wie bei der alten Aderlass- 
behandlung sich wundern, dass so viele Gelenkrheumatismus- 
kranke die Salicylbehandlung aushalten, und daraus wieder 
einen Schluss auf die natürliche Gutartigkeit dieser Infektions- 
krankheit ziehen. Ich möchte zur Illustration der Behauptung, 
dass die Salicylbehandlung eine gewaltsame ist, nur die An- 
gaben eines Autors anführen, der anscheinend die auch heute 
n~och theilweise gelehrte Behandlung mit hohen Dosen geübt 
hat. Pribram citirt ihn folgenderraassen: „Shaw beobachtete 
unter 174 Fällen mit Salicylbehandlung nur 63 ohne toxische 
Effekte, 111 mit solchen, darunter 33 Delirien, 61 mal Taubheit, 
32 mal Erbrechen, 29 mal Ohrensausen, 31 mal Kopfschmerz, 
11 mal Epistaxis, 13 mal Arythmie und Pulsverlangsamung, 
6 mal Albuminurie, 1 mal Hämaturie und 1 mal Retinal- 
blutung (Section)." 

Wenn man auch alle Komplikationen nicht der Salicyl- 
dauer zuschreiben kann, so bleibt doch genug übrig, um zu 
zeigen, wie schwer der Eingriff in den Krankheitsverlauf, be- 
sonders bei Anwendung hoher Dosen ist. 

Schliesslich möchte ich noch eine Thatsache als Beweis 
dafür anführen, dass im allgemeinen auch die Salicyltherapie 
die Mehrzahl der Aerzte nicht vollkommen befriedrigt. Sonst 
würde die unaufhörliche Darstellung neuer Salicylpräparate, 
welche nach den Anpreisungen die gleich gute Wirkung 
ohne die schweren Nebenerscheinungen haben sollen, unver- 
ständlich sein und ebensowenig die Thatsache, dass die Aerzte- 
welt unter Verzicht auf eine altbewährte Methode dem Probiren 
solcher neuen Mittel sich eifrig zuwendet. Ferner giebt es 
schon heute eine grosse Zahl von Autoren, die kleinen Dosen 
der Salicylsäure das Wort reden, auch neuere Mittel, wie 
Aspirin, werden meist in Dosen von 3 — 4 g pro Tag gegeben, 
dies bedeutet doch nur eine Abkehr von der ursprünglich 
empfohlenen Gewalttherapie und eine Annäherung an das 
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Bestreben, den natürlichen Verlauf des akuten Gelenkrheu- 
matismus nicht energisch zu beeinflussen. 

Meine Ausführungen haben sich im Wesentlichen aut 
eine Kritik der Behandlung mit Salicyl und seinen Derivaten 
beschränkt. Ausserdem haben sich einen gewissen Ruf als 
Ersatzmittel der Salicylsäure das Antipyrin, Phenacetin, Anti- 
febrin und das Heer verwandter Präparate, welche eine ge- 
schäftige Industrie durch Kombinationen, andere chemische 
Verbindungen u. s. w. hergestellt hat, erworben. Sie alle 
sind ebensowenig wie die Salicylsäure wirkliche Spezifica, 
und kann ich daher darauf verzichten, des Näheren auf die- 
selben einzugehen. 

Wenn ich nunmehr mein Urtheil über die heute 
herrschende Salicyltherapie zusammenfasse, so muss 
ich dieselbe auf Grund meiner Anschauungen über 
die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus und 
auf Grund der wirklich erzielten therapeutischen Er- 
folge, welche zwar eine Erleichterung der Schmerzen 
und Verkürzung des Fiebers ermöglichen, aber in 
Bezug auf Verhütung von Recidiven, auf Beein- 
flussung von Herzcomplicationen u. s. w. nicht besser 
als diejenigen der älteren indifferenten Behandlungs- 
methoden sind, als eine den natürlichen Heilreactio- 
nen des Organismus zumal in grossen Dosen direct 
entgegengesetzt wirkende betrachten. Ich bin weit 
entfernt zu glauben, dass ich überzeugte Anhänger der Sali- 
cyltherapie durch meine Ausführungen zu meiner Ansicht zu 
bekehren vermag, doch bin ich schon zufrieden, wenn die- 
selben wenigstens das zugeben, dass die Salicyltherapie 
von dem Ideal einer den akuten Gelenkrheumatis- 
mus wirklich specifisch beeinflussenden noch weit 
entfernt ist. 

Die Frage ist nun, in welcher Richtung sich unsere Heil- 
bestrebungen zu bewegen haben. Die Antwort ist meiner Meinung 
nach keine schwierige. Ich habe mich bemüht,in dem ersten Theil 
meiner Arbeit zu erweisen, dass der acute Gelenkrheumatis- 
mus eine von den oberen Luftwegen, besonders den Tonsillen 
ausgehende Streptokokkeninfection ist. Auch habe ich schon 
betont, dass nach meinen Erfahrungen ausnahmslos Strepto- 
kokken die ätiologische Rolle gespielt haben, wenngleich ich 
durchaus nicht leugnen will, dass das Bild des acuten Ge- 
lenkrheumatismus auch gelegentlich durch Staphylokokken 
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erzeugt werden kann. Jedenfalls fordert aber das fast ab- 
solute Vorherrschen der Streptokokken infectionen unbedingt 
zu dem Versuch einer Behandlung des acuten Gelenkrheu- 
matismus mit Antistreptokokkenserum auf. 

Ich möchte hierbei nicht versäumen, darauf hinzuweisen, 
dass eine Serumbehandlung auch beim .acuten Gelenkrheu- 
matismus schon versucht worden ist, und zwar von Weiss 
(63), der durch Aderlass bei Gelenkrheumatismusreconva- 
lescenten gewonnenes Serum anderen acut erkrankten Per- 
sonen eingespritzt hat. Diese Therapie geht von der Idee 
aus, dass der soeben von acutem, Gelenkrheumatismus ge- 
nesene Mensch in seinem Blute SchutzstofFe gegen den un- 
bekannten Erreger hat. Die Annahme, dass wenigstens für 
eine Zeit lang nach der Genesung solche SchutzstofFe im 
Blute des Geheilten vorhanden sind, hat wohl eine gewisse 
Berechtigung, und es ist auch denkbar, dass anderen an 
acutem Gelenkrheumatismus erkrankten Menschen auf diese 
Weise gewisse Heilstoffe gegen ihre Krankheit zugeführt 
werden. Nun wissen wir aber aus der Erfahrung bei den ver- 
schiedensten Infectionskrankheiten, dass der Mensch nach 
dem Ueberstehen einer Infection verhältnissmässig wenig 
Schutzstoffe in seinem Blute besitzt, jedenfalls, dass diese 
nicht im entferntesten dem Grade der Steigerung, auf welchem 
Thiere durch künstliche Immunisirung gebracht werden können, 
nahe kommen. Ferner kann man einem Menschen, der 
soeben Gelenkrheumatismus überstanden hat und dadurch 
schon in seiner Constitution erheblich geschwächt ist, un- 
möglich soviel Blut entziehen, als zur Gewinnung grösserer 
Serummengen erforderlich sein würde. Thatsächlich sind 
denn auch die von Weiss erzielten therapeutischen Erfolge 
keineswegs ermutigende gewesen. 

Es bleibt demnach nur die Möglichkeit, hochwerthiges, 
von Thieren gewonnenes Antistreptokokkenserum zu ver- 
wenden. Ich habe in dieser Erwägung auch bereits Versuche 
mit Marmorek'schem Antistreptokokkenserum gemacht, 
doch habe ich weder einen ungünstigen noch günstigen Ein- 
fluss constatiren können. Kürzlich hat Chipman (64) einen 
nach seiner Meinung durch Antistreptokokkenserum günstig 
beeinflussten Fall beschrieben. Meine nicht so günstigen Er- 
fahrungen könnte man versuchen, als Gegenbeweis gegen die 
Streptokokkentheorie anzusehen, doch glaube ich, dass das 
Marmorek'sche Verfahren der Gewinnung eines Antistrepto- 
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kokkenserums kein recht wirksames Präparat liefern kann. 
Das betreffende Serum wird nämlich gewonnen durch Im- 
munisirung grösserer Thiere, besonders von Pferden, mit 
Streptokokken, welche durch Thierpassage hoch thierpathogen 
geworden sind. Hierbei ändert natürlich ein ursprünglich 
vom Menschen gezüchteter Streptococcus seine Virulenz für 
den Menschen, und es ist wohl denkbar, dass die vom Thier 
producirten Schutzstoffe gegenüber den acuten Streptokokken- 
krankheiten des Menschen gar nicht oder nur sehr wenig 
wirksam sind. Auch der Versuch,- Thiere mit verschiedenen 
Streptokokken zu immunisiren und demnach ein sogenanntes 
polyvalentes Serum zu gewinnen, scheint mir nicht geeignet, 
einen guten Erfolg zu erzielen 1 ). 

Dagegen glaube ich, dass Tavel und Krumbein (65) 
für die Therapie der allgemeinen Streptokokkeninfectionen 
einen Weg vorschlagen, welcher auch für den acuten Gelenk- 
rheumatismus, wenn die von mir vorgetragene Auffassung des- 
selben als einer Streptokokkeninfection die richtige ist, mög- 
licherweise auch zur einzig rationellen ätiologischen Therapie 
führt. Tavel und Krumbein züchten die unmittelbar vom 
Menschen gewonnenen Streptokokken in grossen Mengen auf 
Nährböden, die in Folge ihres Gehaltes an menschlichem 
Serum geeignet sind, die Streptokokken in ihrer ursprüng- 
lichen Virulenz zu erhalten. Mit diesem Bakterienmaterial 
behandeln sie Thiere mit steigenden Dosen, um auf diese Art 
ein Serum zu gewinnen, das gegen die in ihrer Menschen- 
pathogenität möglichst erhaltenen Streptokokken Schutzstofife 
enthält. Mit einem solchen homologen Serum haben sie 
dann auch bei menschlichen Streptokokkeninfectionen recht 
bemerkenswerte Erfolge erzielt 2 ). 

Der Weg, welcher für die Therapie des acuten Gelenk- 
rheumatismus versuchsweise einzuschlagen ist, erscheint mir 
demnach ein sehr einfacher. Ich will noch bemerken, dass 
nach meinen Erfahrungen auf den Tonsillen der Gelenk- 



1) Auch bezüglich des Verfahrens, welches. Marmorek. neuer- 
dings anwendet, um ein sehr giftiges Streptokokkentoxin zu erhalten, 
kann ich nur bemerken, dass es zweifelhaft ist, ob das von einem damit 
behandelten Thier gewonnene Antitoxin gegen die bei menschlichen 
Erkrankungen gebildeten Streptokokkengifte wirksam sein kann. 

2) Kürzlich hat Tavel auf dem diesjährigen Chirurgenkongress 
über weitere Erfahrungen berichtet. 
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rheumatismuskranken Streptokokken sehr häufig in völliger 
Reincultur vorhanden sind. Ich konnte dies oft nicht allein 
dadurch nachweisen, dass auf Ascitesagarplatten nur Strepto- 
kokkenkolonien aufgingen, als auch dadurch, dass der in ein 
Ascitesbouillonröhrchen übertragene Tonsillenschleim oft direct 
eine Reincultur von Streptokokken ergab. Auf diese Weise 
wird es unschwer möglich sein, grosse Mengen von Strepto- 
kokkenkulturen am besten wohl in Bouillon mit Zusatz 
menschlichen Serums zu gewinnen. 

Da nun die aus dem Rachen der Gelenkrheumatismus- 
kranken gezüchteten Streptokokken, wie oben ausgeführt ist, 
die Eigenschaft harmloser Parasiten verloren haben, gegenüber 
ihrem Wirth pathogen sind und dies auch durch erhöhte 
Pathogenität im Thierexperiment bethätigen, so ist es denk- 
bar, dass durch Behandlung grösserer Thiere mit steigenden 
Dosen solcher frisch vom Menschen gezüchteten Streptokokken 
ein den akuten Gelenkrheumatismus ätiologisch beeinflussen- 
des Antistreptokokkenserum, also ein wirkliches Heilmittel, 
hergestellt werden kann. Von einer solchen ätiologischen 
Therapie müsste dann auch wohl erwartet werden, dass sie 
auch die unserer Behandlung bisher unzugängliche Endocarditis 
günstig zu beeinflussen vermag, und ihr event. Gelingen 
würde ferner auch den experimentellen Beweis für unsere 
moderne Auffassung des acuten Gelenkrheumatismus als einer 
so gut wie regelmässig durch Streptokokken bedingten In- 
fektion zu erbringen im stände sein. 

Kürzlich hat auch Marx (66) die Frage einer Serum- 
therapie des acuten Gelenkrheumatismus in Erwägung gezogen 
und sich dahin ausgesprochen, dass bei Streptokokkengelenk- 
rheumatismus die Behandlung mit Streptokokkenserura theo- 
retisch in Frage käme, doch in Berücksichtigung der un- 
günstigen bisher bei gewöhnlichen Streptokokkeninfektionen 
erzielten Erfolge einer solchen Therapie geringe Aussichten 
vorausgesagt. Soviel ich aus seinen Ausführungen zu ent- 
nehmen glaube, ist Marx die von mir citirte Arbeit Krum- 
bein's und Tavel's (65) nicht bekannt geworden. Jeden- 
falls würde eine Serumtherapie des akuten Gelenkrheumatis- 
mus nach der Methode von Krumbein und Tavel immerhin 
eines Versuches unbedingt werth sein. 

Ehe wir aber im Besitze einer wirklich ätio- 
logischen Therapie des akuten Gelenkrheumatismus 
sind, bin ich geneigt, einer mehr exspektativen und 
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symptomatischen Behandlungsmethode, wie wir sie 
bei den meisten anderen Infektionskrankheiten an 
wenden, das Wort zu reden. Inwieweit die Dar- 
reichung der Salicylsäure und verwandter Prä- 
parate in kleinen Tagesgaben einer solchen In- 
dikation entspricht und vor allem den Krankheits- 
process nicht nachtheilig beeinflusst, mag dahin- 
gestellt bleiben, unbedingt zu verwerfen ist jedoch 
ihre Anwendung in der bei ihrer Einführung auf- 
gekommenen hohen Dosirung. 



S c h 1 u s s. 



Das Ergebniss der vorstehenden Arbeit fasse ich in 
folgende Sätze zusammen: 

1. Der akute Gelenkrheumatismus ist, wie die sogenannten 
Pseudorheumatismen, ein Symptomenkomplex, welcher der 
Ausdruck einer von aussen in den Körper gelangten Blut- 
infektion ist. 

2. Die Eingangspforte für die Erreger des akuten Gelenk- 
rheumatismus stellen der Nasenrachenraum, besonders die 
Gegend der Gaumentonsillen, event. auch die oberen Luft- 
wege dar. 

3. Die Erreger des akuten Gelenkrheumatismus sind 
keine specifischen Bakterien, sondern die unter gewissen Be- 
dingungen pathogen gewordenen gewöhnlichen parasitären 
Bakterien der Mundhöhle, unter denen fast ausschliesslich die 
Streptokokken in Frage kommen. 

4. Diese Streptokokken sind weitaus die häufigsten Er- 
reger der verschiedensten Formen von Anginen und auch der 
sogenannten Angina rheumatica. 

5. Den wirksamsten Schutz des Menschen gegenüber 
den Infektionen mit seinen parasitären Streptokokken 
stellt der lymphatische Rachenring neben der durch die 
gesammte Konstitution bedingten antibakteriellen Kraft des 
Blutes dar. 

6. Der lymphatische Rachenring hat eine den Lymph- 
drüsen durchaus ähnliche Funktion. 



Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus etc. 97 

7. Je stärker die lokale Reaktion an den Tonsillen ist, 
desto mehr wird Allgemeininfektion des Blutes verhütet. Je 
rascher der lymphatische Rachenring überwunden wird, desto 
vorherrschender wird die Allgemeininfektion. 

8. Der akute Gelenkrheumatismus ist demnach eine 
graduelle Steigerung der gewöhnlichen Streptokokkenanginen, 
welche ihren höchsten Ausdruck in allgemeiner septischer 
Infektion finden. 

9. Die Thatsache, dass bei der Infektion des Blutes 
mit Streptokokken Gelenke, seröse Häute und Endocard 
vorzugsweise erkranken, erklärt sich nicht durch eine 
Affinität der Bakterien für diese Gewebe, sondern wahr- 
scheinlich durch anatomische Verhältnisse, Zellarmuth der 
Gewebe u. s. w. 

10. Der akute Gelenkrheumatismus ist demnach ein 
eigenartiges Krankheitsbild, nicht weil er einen specifischen 
Erreger hat, sondern weil er eine durch besondere äussere 
und konstitutionelle Einflüsse bedingte Reaktion des mensch- 
lichen Organismus auf eine Allgemeininfektion mit parasitären 
Bakterien, vorwiegend Streptokokken, darstellt. 

11. Die heute gebräuchliche Salicyltherapie kann, haupt- 
sächlich weil sie weder Recidive verhütet, noch Herzkom- 
plikationen besser als indifferente Methoden beeinflusst, nicht 
als eine specifische angesehen werden. 

12. Es ist fraglich, ob die durch hohe Salicylgaben 
angestrebte rasche Beseitigung der Gelenkschwellungen und 
des Fiebers nicht eine der natürlichen Heilreaktion des 
Organismus entgegengerichtete Behandlung ist. Inwieweit 
schwächere Dosirung der Indikation einer symptomischen 
nicht schädlichen Behandlung entspricht, mag dahingestellt 
bleiben. 

13. Da der akute Gelenkrheumatismus so gut wie immer 
durch Streptokokkeninfektion bedingt zu sein scheint, so er- 
scheint die Forderung eines Antistreptokokkenserums als 
eines die Causalindikation erfüllenden Heilmittels berechtigt. 

14. < Ein solches Antistreptokokkenserum müsste im 
Sinne TaveTs und Krumbein's ein homologes sein und 
dadurch dargestellt werden, dass Thiere mit steigenden 
Dosen der in grossen Mengen auf geeigneten Nährböden 
frisch gezüchteten Tonsillen-Streptokokken von Rheumatikern, 
also eines in der ursprünglichen Menschenpathogenität mög- 
lichst erhaltenen Bakterienmaterials, hoch immunisirt würden. 

Mcnzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus. 7 
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15. Ein event. Gelingen einer solchen Antistreptokokken- 
serumtherapie würde den endgültigen Beweis für die Richtig- 
keit der Anschauung, dass der akute Gelenkrheumatismus 
so gut wie stets eine Allgemeininfektion mit vom Rachen, 
bezw. von den oberen Luftwegen eindringenden Streptokokken 
darstellt, zu erbringen im stände sein. 

16. Ehe wir im Besitze einer solchen Causaltherapie 
sind, wird die Behandlung des akuten Gelenkrheumatismus 
am besten eine den natürlichen Krankheitsverlauf nicht ge- 
waltsam beeinflussende, exspektative und symptomatische wie 
bei der Mehrzahl der Infektionskrankheiten sein. 
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Tabelle L 

14 Fälle von acutem Gelenkrheumatismus. Ergebnisse der 
Untersuchungen und Thierexperimente mit intra vitam ge- 
züchteten Bakterien. 

1. 26 jähriger Bäcker. — Anamnese: Vor 5 Jahren 7 Wochen 
an acutem Gelenkrheumatismus behandelt. Vor Kurzem Gonorrhoe mit 
nachweisbaren Gonokokken im Urethralsecret. 

Krankheitsverlauf: Temperatur in den ersten 4 Tagen bis 
39° C, Pat. ist benommen. An der Herzspitze systolisches Geräusch. 
Im Verlauf der Krankheit werden eine grosse Zahl von Gelenken be- 
fallen, besonders die Kniegelenke, das rechte Schultergelenk und die 
kleinen Handgelenke. Häufige Nachschübe von Gelenkaffectionen. Keine 
Salicyl Wirkung. Nach mehrmonatlicher Behandlung geheilt mit systo- 
lischem Geräusch am Herzen entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Punction des linken Kniegelenks bei recidivirender Affection. Ent- 
leerung mehrerer Cubikcentimeter leicht getrübten Exsudats. Ausstrich 
des centrifugirten Sedimentes auf alkalischen 2proc. Peptonagar. Im 
Ausstrich vereinzelte zarte mattgraue Colonien, welche sich als kurze 
kettenbildende Diplokokken erweisen. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
In Reincultur auf alkalischem 2proc. Peptonagar zarte mattgraue thau- 
tröpfchenartige Colonien, stellen kurze Ketten bildende Diplokokken dar. 
Gram'sche Färbung f. In Bouillon bilden sie Bodensatz. Leicht 
weiter cultivirbar. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen, 2 Agar- 
culturen intravenös, nach 10 Tagen Schwellung der hinteren Fussge- 
lenke und Hüftgelenke. Getödtet nach 3 Wochen. Hyperämie der 
Knorpel und Synoviales, geringe Vermehrung der Gelenkflüssigkeit. 
Herzklappen intact. Weder aus Blut, noch aus Gelenken und Milz 
Streptokokken zu züchten. — 2. Kaninchen, Abstrich von 4 Agar- 
Gulturen intravenös. Intra vitam keine Gelenkschwellungen. Tod nach 
18 Tagen. Befund: Hyperämie der Knorpel und Synoviales mehrerer 
Gelenke, Herzklappen intact. Aus dem Blut lassen sich vereinzelte 
Streptokokkencolonien züchten. — 3. Kaninchen erhält 4 Agarculturen 
der aus dem letzten Thier gezüchteten Streptokokken intravenös. Intra 
vitam keine deutlichen Gelenkschwellungen. Tod nach 17 Tagen. 
Befund: Hyperämie der Knorpel und Synoviales verschiedener Gelenke 
mit Vermehrung der Gelenkflüssigkeit. Herz intact. Peritonitis ad- 
haesiva purulenta. Streptokokken im Gelenkexsudat durch Cultur nach- 
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weisbar. — 4. Kaninchen erhält 3 Agarculturen der aus dem 3. Thier 
gezüchteten Streptokokken intravenös. In den ersten beiden Tagen 
Fieber bis 40,9° C, dann normale Temperatur. Intra vitam keine Ge- 
lenkschwellungen. Tod nach 19 Tagen. Hyperämie und vermehrte 
Exsudation in verschiedenen Gelenken, Streptokokken durch Färbung 
und Cultur nicht nachweisbar. Herzklappen intact. — 5. Kaninchen 
erhält 3 Agarculturen subcutan. In den ersten Tagen Fieber. An der 
Injectionsstelle keine besondere Reaction. Nach einigen Wochen deut- 
liche Schwellung des Kniegelenks eines Vorderfusses. Punction ergiebt 
klares Exsudat, welches einzelne Eiterkörperchen , aber keine Bakterien 
enthält. Tod nach 8 Wochen. Gelenke, Herz ohne Besonderheiten. 
Streptokokken aus Blut, Gelenken und Milz nicht züchtbar. — 6. Ka- 
ninchen erhält 8 ccm 48 stündiger Ascitesbouilloncultur subcutan. In 
den ersten Tagen geringes Fieber. Geringes Infiltrat am Ohr. Das 
Thier wird nach 5 Wochen getödtet. Kein besonderer pathologischer 
Befund. 

2. 14jähriges Mädchen. — Anamnese: Wegen rechtsseitiger 
Mittelohreiterung auf der Ohrenstation der Charite' in Behandlung. 

Kran kheits verlauf: Im Anschluss an Kopf- und Halsschmerzen 
schmerzhafte Schwellung der Ellenbogen- und Kniegelenke, welche 
letzteren stärkeren Erguss zeigen. Tonsillen geröthet, geschwollen ohne 
Belag. Temperatur über 39° C. Am Herzen systolisches Geräusch und 
klappender Pulmonalton. Bei Salicylbehandlung rasche Besserung. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Im Gelenkexsudat Bakterien nicht nachweisbar. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Excision 
eines Stückes der Tonsille. Ausstrich der blutenden Fläche auf Agar. 
Streptokokken in Reincultur. Im Ohreiter Bacterium Proteus. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Diplokokken, welche etwas längere Ketten als diejenigen von Fall 1 
bilden. Gram f. Leicht weiter cultivirbar, trüben die Bouillon diffus. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1, Kaninchen. Abstrich 
von 4 Agarculturen subcutan. Leichte Röthang an der Injectionsstelle, 
keine deutlichen Gelenkschwellungen. Tod nach 3 Wochen. Ob- 
ductionsbefund ohne Besonderheiten. — 2. Kaninchen. 4 Agarculturen 
intravenös. Tod nach 3 Wochen. Hyperämie der Knorpel und Syno- 
viales verschiedener Gelenke, vermehrte Exsudation. Empyem der 
rechten Pleura. Aus dem Blute vereinzelte Streptokokkencolonien durch 
Cultur nachweisbar, nicht im Empyem und Gelenkexsudat. 

3. 17jähriger Hausdiener. — Anamnese: Vorher gesund, keine 
Gonorrhoe. 

Krankheitsverlauf: Der Pat. erkrankte mit massigem Fieber, 
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es wurden nach einander die Fuss- und Kniegelenke, das rechte Sterno- 
clavicular- und rechte Ellenbogengelenk befallen. Rachen und Ton- 
sillen geröthet ohne besondere Schwellung. Keine subjectiven Klagen. 
Bei Salicylbehandlung wiederholtes Recidiviren der Gelenkaffectionen. 
Nach ca. 4 Wochen geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Punction des rechten Kniegelenks. Entleerung von 10 com leicht ge- 
trübter Flüssigkeit. Im centrifugirten Sediment reichlich Eiterkörper- 
chen und ganz vereinzelte Diplokokken. Ausstrich auf grosse Zahl von 
Platten und Reagensröhrchen ergiebt vereinzelte Streptokokkenkolonien. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Ausstrich 
eines excidirten Tonsillenstückes. Es gehen Streptokokkenkolonien fast 
in Reincultur auf. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken aus der Tonsille stellen einen lange Ketten bildenden 
Diplococcus dar, färben sich nach Gram und sind sehr labil. (Bei 
der 4. Uebertragung eingehend.) Die Streptokokken aus dem Knie- 
gelenk sind kurze Ketten bildende Diplokokken, lassen in Bouillon die 
oberen Schichten klar, färben sich nach Gram und sind leichter fort- 
züchtbar. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Angina-Strepto- 
kokken. 1. Kaninchen, 4 Agarculturer intravenös, im Anfang Fieber, 
Tod nach 24 Tagen unter allgemeiner Abmagerung. Starke Hyper- 
ämie der Synoviales und Knorpel und Vermehrung der Gelenkflüssigkeit 
in verschiedenen Gelenken. Herz ohne Veränderungen. In Blut und 
Gelenken Streptokokken durch Färbung und Cultur nicht nachweisbar. 

— 2. Kaninchen. 4 Agarculturen subcutan. Anfangs massiges Fieber, 
nach ca. 14 Tagen deutliche Schwellung beider vorderen Fussgelenke. 
Tod nach 4 Wochen. An den Fussgelenken nur Verdickung des peri- 
articulären Gewebes. Verrucöse Auflagernngen an einer Atrioventri- 
cularklappe. Starker Ascites von wasserheller Beschaffenheit. Aus 
Blut und Gelenken Streptokokken nicht zu züchten. In Schnittpräpa- 
raten der Herzklappe reichlich Diplokokken und kurze Streptokokken. 

— Streptokokken aus Kniegelenk. Kaninchen erhält 8 ccm 
Ascitesbouilloncultur subcutan. Anfangs geringes Fieber, am Ohr 
geringes Infiltrat. Das Thier bleibt gesund, wird nach ca. 6 Wochen 
getödtet. Das Infiltrat am Ohr zeigt eingedickten Eiter, welcher mikro- 
skopisch und culturell steril ist. Gelenke und Herz normal. 

4. 19jähriges Mädchen. — Anamnese: Vorher gesund. 

Krankheitsverlauf: Massig hohes Fieber, Schmerzhaftigkeit 
beider Fuss- und Kniegelenke, letztere mit deutlichem Erguss. Auf 
der Haut der Unterschenkel abgeblasste Flecke mit geringer Infiltration. 
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(? Erythema nodosum). Am Herzen systolisches Geräusch, 2. Fulmo- 
nalton klappend, Herzdämpfung nach rechts verbreitert. Rachen ohne 
besonderen Befund. Salicylbehandlung. Nach 3 Wochen geheilt ent- 
lassen. 8 Tage später Recidiv. Schwellung und Schmerzhaftigkeit 
beider Fussgelenke. Röthung und Schwellung der Tonsillen. Röthung 
der hinteren Rachenwand. Herzbefund wie oben. Bei Salicylbehand- 
lung nach einigen Wochen mit unverändertem Herzbefund entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Punction des linken Kniegelenks. Entleerung einiger Tropfen schlei- 
miger klarer Flüssigkeit. Culturergebniss negativ. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Excision 
eines Stückes der Tonsille. Es gehen zahlreiche Streptokokkenkolonien 
auf. In dem Gewebe des excidirten Stückes vereinzelte Nester von 
Diplokokken, welche nach Gram färbbar sind. Beim Recidiv Abstrich 
von der Tonsille. Streptokokkenkolonien in Reincultur. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken der Tonsille sind zum Theil kurze Ketten bildende 
Diplokokken, Gram -positiv und leicht fortzüchtbar, zum Theil bilden 
sie lange Ketten, sind ebenfalls Gram -positiv und sehr labil. Beide 
trüben die Bouillon diffus. Die Tonsillenstreptokokken bilden ziemlich 
lange Ketten, sind Gram -positiv, lassen die oberen Schichten der 
Ascitesbouillon klar. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen erhält den 
Abstrich von 4 Agarculturen der kurzen und 4 der langen Tonsillen- 
streptokokken intravenös. Anfangs Fieber bis 40° C, dann normale 
Temperatur. Das Thier ist nach 6 Wochen anscheinend völlig gesund. 
In der rechten Lunge multiple Herde mit eingedicktem Eiter. Gelenke 
normal. Auf der Valvula mitralis mehrere verrucöse Auflagerungen. 
Blut und Eiter der Lungen steril. — 2. Kaninchen erhält 8ccm Ascites- 
bouilloncultur subcutan am Ohr. In den ersten Tagen Temperatur bis 
40° C, am linken Ohr bildet sich ein kirschgrossess Infiltrat. Thier 
bleibt sonst gesund, wird nach 5 Wochen getödtet. Das Infiltrat am 
Ohr entleert nach Incision Eiter, der mikroskopisch und culturell steril 
ist. Sonst normaler Befand. 

5. 22jähriges Mädchen. — Anamnese: Im 8. Lebensjahr an- 
geblich Gelenkrheumatismus, später öfters Reissen in den Füssen, er- 
krankt mit Schmerzen in beiden Kniegelenken. 

Krankheitsverlauf: Massiges Fieber. Linkes Kniegelenk leicht 
geschwollen, rechtes schmerzhaft. Am Herzen über allen Ostien systo- 
lisches Geräusch, keine Verbreiterung der Herzdämpfung. Rachen ohne 
besonderen Befund. Bei Salicylbehandlung nach 14 Tagen geheilt ent- 
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lassen. Nach 8 Tagen bekommt sie ein Recidiv. Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit beider Knie- und Fussgelenke. Röthung der hinteren 
Pharynxwand und Gaumenbögen. Am Herzen systolisches Geräusch 
an allen Ostien. 2. Pulmonalton klappend. Geringere Verbreiterung 
der Herzdämpfung. Nach 5 Tagen Nachschub. Schmerzen im linken 
Schulter-, Ellenbogen- und Handgelenk. Dabei gleichzeitig Klagen 
über Halsbeschwerden. Stärkere Hyperämie der Tonsillen und Gaumen- 
bögen. Bei Salicylbehandlung in 3 Wochen entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Excision 
eines Stückes der Tonsille und Ausstrich auf Agar. Es gehen zahl- 
reiche Streptokokkenkolonien auf. Im Schnittpräparat der Tonsille im 
Gewebe Gram-positive Diplokokken. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: Punction 
der linken Armvene. Entnahme von 5 ccm Blut und Üebertragung auf 
5 Röhrchen Ascitesbouiilon. 2 anaerobe und 2 aerobe Röhrchen steril, 
in einem finden sich dicke plumpe Kokken. (Verunreinigung aus der Luft.) 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken aus der Tonsille sind kurze Ketten bildende Diplo- 
kokken, trüben Bouillon gleichmässig und sind Gram-positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Kaninchen erhält 8 ccm 
48stündiger Ascitesbouilloncultur subcutan. Am ersten Tage Tempe- 
ratur 40° C, dann normal. Am Ohr Infiltrat. Thier, nach 5 Wochen 
völlig gesund, wird getödtet. Im Infiltrat des Ohres dicken zähen Eiter, 
der culturell und mikroskopisch steril ist. Sonst normaler Befund. 

6. 44jähriger Kaufmann. — Anamnese: Vor 3 Jahren starker 
Erguss im linken Knie. Vor 2 Jahren 4 Wochen acuter Gelenkrheu- 
matismus mit starker Schwellung des rechten Kniegelenks. Im Januar 
1901 Schwellung und Schmerzen in beiden Knien, nach Salicyl und 
Bädern Besserung. 

Krankheitsverlauf: Am 11. Februar 1901 Halsschmerzen und 
Stiche in den Ohren, besonders links. Nach 8 Tagen Schmerzen in 
beiden Kniegelenken und im linken Fussgelenk, starker Erguss im 
linken Kniegelenk, geringerer im linken Fussgelenk. Hintere Pharynx- 
wand stark geröthet, Tonsillen geröthet und geschwollen ohne Belag. 
Lymphdrüsen am Kieferwinkel etwas geschwollen. Herzdämpfung 
nicht verbreitert. Herztöne rein. Bei Salicylbehandlung nach 4 Wochen 
geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Punction des linken Kniegelenks, Entleerung von 30 ccm leicht ge- 
trübten Exsudats. Im centrifugirten Sediment reichlich Eiterkörperchen 
und ganz vereinzelte Gram-positive zarte Diplokokken. Ausstrich des 
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Sedimentes auf ca. 20 Platten (bezw. schräge Agarröhrchen). Es gehen 
ganz vereinzelte Kolonien auf, theils eines kurze Ketten bildenden Diplo- 
coccus, theils von groben Luftkokken. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Abstrich 
von der Tonsille ergiebt zahlreiche Streptokokkenkolonien. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken aus dem Kniegelenk sind kurze Ketten bildende Diplo- 
kokken, Gram-positiv trüben die Bouillon diffus. Die Streptokokken 
aus dem Abstrich der Tonsille bilden längere Ketten, sind Gram-positiv 
und trüben ebenfalls die Bouillon diffus. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Streptokokken aus 
Kniegelenk. 2 Kaninchen, 1 mit 6ccm einer 48 stündigen ßouillon- 
cultur intravenös, 1 mit 8ccm subcutan inficirt, zeigen Anfangs geringes 
Fieber. Das erstere bleibt leben und bietet bei der Section normalen 
Befund. Das letztere stirbt nach 9 Tagen und zeigt makroskopisch 
nirgends Abscesse, keine Affection der Gelenke oder des Endocard. 
Aus dem Blut und der Milz sind Streptokokken nicht zu züchten. 
— Streptokokken von den Tonsillen. 2 Kaninchen, 1 mit 6ccm 
einer 48stündigen Bouilloncultur intravenös, 1 mit 8ccm subcutan in- 
ficirt, bleiben völlig gesund und bieten, nach 5 Wochen getödtet, keinen 
besonderen pathologischen Befund. 

7. 17 jähriger Kellnerlehrling. — Anamnnese: Vorher gesund. 

Krankheitsverlauf: Am 3. 2. 1901 bekam Pat. Hals- und 
Rückenschmerzen. Nach 5 Tagen traten, nachdem er schon wieder 
angefangen hatte zu arbeiten, Schmerzen unter den Sohlen im rechten 
Fussgelenk und beiden Kniegelenken hinzu. Linkes Kniegelenk ge- 
schwollen und schmerzhaft, geringer das rechte. Massig geschwollen 
das linke Fussgelenk des Metatarsophalangealgelenks der linken 
grossen Zehe, schmerzhaft das rechte Fussgelenk. Hintere Pharynx- 
wand und Gaumenbögen • geröthet und geschwollen. Tonsillen wenig 
geschwollen und mit schleimig-eitrigem Belag. Lymphdrüsen am 
Kieferwinkel etwas geschwollen. Die Herzdämpfung nicht verbreitert, 
an der Herzspitze systolisches Geräusch. Die Temperatur schwankt 
ca. 6 Tage zwischen 38° und 38,6° C. bei Salicylbehandlung nach 
14tägiger Behandlung geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Im Ab- 
strich von den Tonsillen zahlreiche Streptokokkenkolonien. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken sind längere Ketten bildende Diplokokken, trüben die 
Bouillon diffus, Gram-positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen erhält ca. 
6ccm 48 stündiger Bouilloncultur intravenös. In den ersten Tagen Fieber 
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bis 40,2° C. Nach 4 Tagen starker Erguss in beiden hinteren Knie- 
gelenken. Die Punction ergiebt serös-eitrige Flüssigkeit, mikroskopisch 
Eiterkörperchen und sehr vereinzelte Diplokokken. Im Ausstrich auf 
Agar massig zahlreiche Streptokokkenkolonien. Tod nach ca. 4 Wochen 
unter Abmagerung. Obduction ohne besonderen Befund, sämmtliche 
Gelenke, auch die vorher erkrankten normal, Herzklappen intact. — 
2. Kaninchen, 8 com Bouilloncultur subcutan, hat 2 Tage Fieber bis 
40,5° C, dann normale Temperatur. Kleines Infiltrat am Ohr, welches 
sich nach einigen Tagen krustenartig verdickt und abstösst. Intra 
vitam keine Gelenkschwellungen. Tod nach 4 Wochen unter zunehmen- 
der Abmagerung. Bei der Obduction ergiebt sich Hyperämie und ver- 
mehrte Exsudation in beiden hinteren Kniegelenken. Herzklappen in- 
tact. Bakteriologische Untersuchung von Blut und Gelenkexsudat 
negativ. 

8. 42 Jahre alter Kaufmann. — Anamnese: Im 17. Lebensjahre 
angeblich nach Trauma Gelenkrheumatismus. 1878, 1879, 1888 und in 
verschiedenen späteren Jahren Wiedererkrankung. Ende Januar und 
Anfang Februar 1901 zum letzten Mal. 

Krankheitsverlauf: Ende Februar 1901 tieten von Neuem 
Gelenkschmerzen auf. Fast sämmtliche Gelenke beider Hände stark 
geschwollen und schmerzhaft, ferner bestehen Schmerzen im linken Hüft- 
gelenk und rechten Kniegelenk. Hintere und seitliche Pharynxwand 
stark geröthet. Rechte Tonsille geschwollen ohne Belag. An der Herz- 
spitze systolisches Geräusch, keine Verstärkung des Pulmonaltons. 
Keine Herzverbreiterung. Leichtes Fieber bis 38,2° C. Bei Behandlung 
mit Phenacetin nach 3 Wochen geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Im Ab- 
strich der Tonsille gehen spärliche Streptokokkenkolonien auf. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: Punction 
der linken Vena cubitalis. Entnahme von 5ccm Blut. Nach Contri- 
fugiren und Abgiessen des Serums Aussaat auf 6 Bouillonröhrchen. 
4 Röhrchen steril, in 2 wird Staphylococcus albus gezüchtet. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken aus der Angina wachsen in Bouillon zu sehr langen 
Ketten bis zu 50 Gliedern aus, sie lassen die oberen Schichten der 
Bouillon klar, sind Gram-positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen mit einer 
Bouilloncultur der aus dem Blut gezüchteten Staphylokokken geimpft. 
Das Thier hat Anfangs leichtes Fieber, bleibt gesund. — 2. Kaninchen 
erhält 8 ccm Bouilloncultur der Anginastreptokokken intravenös. Am 
1. Tage Temperatur bis 41,4° C, dann normal. Keine Gelenk- 
schwellungen. Das Thier ist nach 6 Wochen völlig gesund. Ob- 
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ductionsbefund : Gelenke normal, Endocarditis verrucosa valvulae tricus- 
pidalis. Aus den Auflagerungen lassen sich Streptokokken nicht 
züchten, und auch in Schnittpräparaten nicht nachweisen. 

9. 27jähriges Mädchen. — Anamnese: Im 18. Lebensjahr acuter 
Gelenkrheumatismus, später mehrfach Wiedererkrankungen. 

Krankheitsverlauf: Anfang Februar 1901 Kopfschmerzen, 
Husten, Stiche in der Herzgegend, sowie in der Seite und im Rücken. 
Später Reissen in beiden Schultern und im linken Fuss. An den Ge- 
lenken kein besonderer Befund. Am Herzen systolisches Geräusch an 
allen Ostien, Herzdämpfung nach rechts bis zur Mitte des Sternums 
reichend. Nach Salipyrin Besserung und Entlassung nach 14 Tagen. 
Nach 10 Tagen erneute Schmerzen in dem rechten Schulter-, rechten 
Hüft- und rechten Fussgelenk. Gelenke schmerzhaft ohne deutliche 
Schwellung. Tonsillen und Pharynx wand geröthet. Temperatur 8 Tage 
lang febril (bis 38,8° C). Am 3. Tage starkes Herzklopfen und Reibe- 
geräusch an der Herzbasis. Nach Antipyrin Besserung der Gelenk- 
schmerzen. Nach 2 Tagen Dämpfung über der Lunge rechts unten, 
gleichzeitig starke Zunahme der Beschwerden im Halse und Zunahme 
der Röthung. Nach 3 Tagen starke Schmerzen mit Schwellung im 
rechten Hand- und Ellenbogengolenk. Nach Salicyl in hohen Dosen 
Besserung der Schmerzen. Nach 10 Tagen von Neuem Schmerzen im 
Halse, einige Tage darauf Schmerzen in den Fussgelenken und im 
linken Handgelenk. Nach weiterer mehrwöchentlicher Behandlung mit 
Salicyl und ähnlichen Präparaten, sowie Schwitzbädern gebessert ent- 
lassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Gelenkexsudats: 
Punotion der Pleura ergiebt seröses Exsudat, welches im Färbepräparat 
und culturell steril ist. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Abstrich 
von den Tonsillen ergiebt zahlreiche Streptokokkenkolonien. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: 5ccm aus 
der Arm^ene entnommen. 8 Bouillonröhrchen, welche damit beschickt 
werden, bleiben steril. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken der Tonsille trüben die Bouillon diffus, bilden Ketten 
bis zu 12 Gliedern und sind Gram-positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen erhält Ab- 
strich von 3 Agarculturen der Anginastreptokokken intravenös. In den 
ersten 2 Tagen geringes Fieber, am 3. Tage bis 40,3° C. Tod nach 
4 Tagen. Hyperämie und vermehrte Exsudation in beiden hinteren 
Fussgelenken. In der rechten Lunge pneumonische Herde. Endocar- 
ditis verrucosa valvulärem mitralis et tricuspidalis. Aus den Auflage- 
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rangen des Endocards und aus dem Blut werden Streptokokken zurück- 
gezüchtet, in den pneumonischen Herden werden durch Färbung reich- 
lich Diplo- und Streptokokken nachgewiesen, das Gelenkexsudat ist 
mikroskopisch frei von Bakterien. — 2. Kaninchen erhält subcutan 
8 ccm Bouilloncultur der Tonsillenstreptokokken. Am 1. Tage Fieber 
bis 40,6° C, am 2. Tage bis 39,8° C. Das Thier bekommt einen 
Abscess am rechten Ohr an der Injectionsstelle, bleibt sonst gesund 
und bietet bis auf den Abscess, welcher eingedickten sterilen Eiter ent- 
hält, normalen Befund. 

10. 20jährige Frau. — Anamnese: Vor 1 Jahre Gelenk- 
schmerzen, welchen Halsbeschwerden vorangingen. Weihnachten 1900 
Hals- und Gelenkschmerzen mit Schwellung in den Fingergelenken und 
im Schultergelenk der linken Seite. 

Krankheitsverlauf: Mitte Februar begannen aufs Neue Ge- 
lenkschmerzen, welche allmälig zunahmen. Es wurden befallen beide 
Fuss- und Kniegelenke, die Schultergelenke, ferner auch die Ellen- 
bogen-, Hand- und einzelne Fingergelenke. Am Herzen systolisches 
Geräusch, 2. klappender Pulmonalton, keine Verbreiterung der Herz- 
dämpfung. Tonsillen geröthet und geschwollen. Kein Fieber. Besse- 
rung nach Salicyl und Schwitzbädern. Nach 8 Tagen geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Zahl- 
reiche Streptokokkenkolonien im Ausstrich des Tonsillenschleims. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken sind fast doppelt so dick als die für gewöhnlich bei 
Angina des Gelenkrheumatismus gefundenen, trüben Bouillon diffus, 
bilden Ketten bis zu 20 Gliedern und sind Gram-positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimehite: 1. Kaninchen erhält Ab- 
strich von 3 Agarkulturen intravenös. In den beiden ersten Tagen 
Fieber bis 40,1 ° C. Tod am 8. Tage. Alle Gelenke mehr oder weniger 
hyperämisch und reich an Synovia. Im linken Schultergelenk starker 
serös-eitriger Erguss, darin reichlich Streptokokken. Im Blut mikro- 
skopisch einzelne Diplokokken. Sonst nichts Besonderes. — 2. Ka- 
ninchen erhält 8 ccm Bouillonkultur subcutan, anfangs geringes Fieber. 
Tod nach 14 Tagen. Synovialis eines hinteren Fussgelenks hyper- 
ämisch, sonst nichts Besonderes. Am Ohr kein Infiltrat. Im Blut und 
Milz durch Färbung und Züchtung Bakterien nicht nachweisbar. 

11. 17jähriger junger Mann. — Anamnese: Anfang 1899 nach 
Erkältung Gelenkrheumatismus. Befallen wurden Zehen- und Sprung- 
gelenke, später Knie-, Hüft-, Schulter-, Ellenbogen- und Fingergelenke. 
Behandlungsdauer 7 Wochen. Februar 1900 Recidiv von Gelenkrheu- 
matismus. 

Krankh ei tsverlauf: Am 17. 3. 1901 bekam Pat. nach Er- 
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kältung Schmerzen in den Fuss-, Knie-, Ellenbogen- und Schulterge- 
lenken. Befund: Fuss-, Knie-, Schulter-, Ellenbogengelenke zum Th eil 
massig geschwollen und heiss. Herzdämpfung nach rechts bis zum 
rechten Sternalrand reichend, 1 Herzton an der Herzspitze unrein, über 
der Pulmonalis systolisches Geräusch und 2. klappender Ton. Ton- 
sillen beiderseits geschwollen mit Belag auf der rechten Seite. Bei Be- 
handlung mit Phenacetin nach 14 Tagen gebessert entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Im Aus- 
strich der Tonsillen zahlreiche üppige Kolonien von über Stecknadel- 
knopfgrösse. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: Entnahme 
von 8ccm Blut aus 'einer Armvene und Aussaat auf 8 Platten Ascites- 
agar. Es gehen ganz vereinzelte runde transparente Kolonien auf, 
welche mikroskopisch Bacillen darstellen. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Streptokokken bilden auf Agar dicke üppige Kolonien von über 
Stecknadelknopfgrösse, die einzelnen Glieder sind fast doppelt so dick 
als die in der Mehrzahl der Falle gefundenen und bilden mittellange 
Ketten, Gram'sche Färbung positiv. Die aus dem Blut gezüchteten 
Bacillen sind kurze Stäbchen. 4 mal so lang als breit, zum Theil kolbig 
an den Enden verdickt, Gram positiv, sie bilden auf Agar zuerst isolirte 
flache zarte Kolonien, welche später einen zusammenhängenden weiss- 
lichen Belag bilden. Die Bacillen gehören in die Gruppe der Pseudo- 
diphtheriebacillen. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 2 Kaninchen erhalten 
den Abstrich von je 2 und 3 Agarkulturen der aus dem Blut gezüchteten 
Bacillen intravenös, 1 den von 3 Agarkulturen subcutan. Alle Thiere 
bleiben nach geringer kurzer Temperatursteigerung völlig gesund. Die 
Streptokokken der Angina wurden im Thierexperiment nicht geprüft. 

12. 32jähriger Kellner. — Anamnese: Früher gesund. 

Krankheitsverlauf: Patient erkrankt am 11. 3. 1901 mit 
Schwellung beider Tonsillen, welche incidirt wurden. 4 Tage darauf 
treten Schmerzen im rechten Ellenbogengelenke, dann in den Knie-, 
Fuss- und Schultergelenken auf. Befund am 19. 3. 1901. Beide Fuss-, 
Knie-, Ellenbogengelenke und das rechte Schultergelenk heiss, schmerz- 
haft und zum Theil geschwollen. 1 Herzton etwas dumpf. Rachen- 
schleimhaut stark geröthet. Beide Tonsillen geschwollen, jedoch ohne 
Belag. Bei Salicylbehandlung bleiben einzelne Gelenke mehrere Wochen 
lang schmerzhaft. Nach ca. 4 Wochen geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Im Ab- 
strich der Tonsillen zahlreiche Streptokokkenkölonien, welche meist 
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einen zarten Rasen und zum Theil runde schleimige, ziemlich dicke 
Kolonien bilden. 

Culturelle Eigenschaften der gefundenen Bakterien: 
Die Anginastreptokokken bilden kurze Ketten, welche aus kleinen 
zarten Diplokken bestehen, trüben Bouillon diffus und sind Gram- 
positiv. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Kaninchen erhält den 
Abstrich von 2 Agarkulturen der Anginastreptokokken intravenös. An 
den beiden ersten Tagen Temperatur bis 40,2° C, dann normal. Das 
Thier starb nach 3% Wochen. Gelenke und Herz ohne Befund. Pneu- 
monische Herde in beiden Lungen. Milz geschwollen. In der Lunge, 
dem Blut und der Milz sind weder durch Färbung noch durch Kultur 
Bakterien nachweisbar. 

13. 21 jähriges Mädchen. — Anamnese: Im 6. und 16. Lebens- 
jahre angeblich Gelenkrheumatismus. 

Krankheitsv erlauf: Ende Februar traten Schmerzen im 
rechten Knie und Hüftgelenk, sowie im Kreuz auf. Befund 1. 3. 1901. 
Rechtes Kniegelenk geschwollen und schmerzhaft, linkes Knie-, rechtes 
Hüft- und beide Ellenbogengelenke, schmerzhaft und heiss. Herz- 
dämpfung nicht verbreitert. Ueber allen Ostien systolisches Geräusch, 
zweiter klappender Pulmonalton. Temperatur im Anfang subfebril, 
dann normal. Rachen leicht hyperämisch, Tonsillen nicht geschwollen. 
Nach ca. 14 Tagen bei Salicylbehandlung geheilt entlassen. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: Punction 
der linken Vena cubitalis, Entnahme von öccm Blut. Nach Centri- 
fugiren werden mit dem Sediment 5 Bouillonröhrchen beschickt. Alle 
bleiben steril. 

14, 25jähriger Hausdiener. — Anamnese: Im 6. Lebensjahr 
Drüsenschwellung am Halse. 

Krankheitsverlauf: Pat., der 3 Jahre lang Hausdiener war 
und viel stehen musste, bekam Mitte April 1901 dicke Füsse, welche 
nach 4tägiger Ruhe wieder normal wurden. Am 6. 5. trat Anschwellung 
eines Kniegelenks auf, bald hinterher die des anderen und allmählich 
wurden die meisten Körpergelenke schmerzhaft. Befund am 10. 5. 
Beide Hand-, Ellenbogen- und Kniegelenke heiss, geröthet und schmerz- 
haft, in letzteren undeutliche Fluctuation. Die Fussgelenke nur wenig 
schmerzhaft. Schmerzhaftigkeit der Rücken Wirbelsäule. Pharynx und 
Tonsillen geröthet. An der Herzspitze leises systolisches Geräusch und 
2. klappender Pulmonalton. Temperatur 11 Tage lang massig fieber- 
haft. Am 15. 5. bei starker Dyspnoe schabende Geräusche am Herzen. 
Am 18. 5. Dämpfung über beiden unteren Lungenlappen. Der Zustand 
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bessert sich nur langsam bei Salicylbehandlung. Erst nach weiteren 

3 Wochen ist Pat. frei von Gelenkschmerzen. 

Bakteriologische Untersuchung der Tonsillen: Im Ab- 
strich von der Tonsille reichlich Streptokokkenkolonien. 

Bakteriologische Untersuchung des Blutes: Am 11.5. 
Entnahme von lOccm Blut aus der Armvene. Nach Centrifugiren und 
Abgiessen des Serums Uebertragung des Sedimentes auf 10 Platten 
Ascitesagar. Davon 2 oberflächlich vollkommen verunreinigt, 2 steril, 

4 zeigen je eine Kolonie grober Luftkokken, eine 3 solche Kolonien, 
1 mehrere in der Tiefe liegende und zum Theilauch oberflächliche 
grobe Kolonien, welche lange dicke Scheinfäden bildende Bacillen dar- 
stellen und nach Form und Art der Kolonien auch nur als Verunreini- 
gung aufzufassen sind. 

Ergebniss der Thierexperimente: Der Abstrich der zwei 
mit dem Tonsillenschleim bestrichenen Originalagarröhrchen (meist 
Streptokokkenkolonien, daneben auch Staphylokokken) wird einem Ka- 
ninchen intravenös eingespritzt. Am 1. Tage Abends Temperatur 
40,9° C, dann normal. Am 10. Tage rechtes vorderes Fussgelenk 
deutlich geschwollen, am darauffolgenden auch das Fussgelenk des 
rechten Hinterfusses und des linken Kniegelenks. Durch Punction des 
Kniegelenks ist Gelenkinhalt nicht zu gewinnen. Im weiteren Verlauf 
schwillt noch das linke Schultergelenk stark an. Das Thier stirbt nach 
ca. 3 x / 2 Wochen. Bei der Section im linken Schultergelenk serös- 
eitriger Erguss ohne Bakterien, die übrigen Gelenke enthalten nur sehr 
geringes steriles Exsudat. Es besteht Endocarditis verrucosa der Val- 
vula mitralis, in welcher mikroskopisch und kulturell Streptokokken 
nachweisbar sind. 
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Tabelle IL 

Ergebnisse der Thierexperimente mit den aus endocardi- 
tischen Auflagerungen post mortem gezüchteten Strepto- 
kokken. 

1. 35jährige Frau, aufgenommen am 23. 3. 1901. 

Krankengeschichte und Obduktionsbefund: Vor 5 Jahren 
Lungenentzündung, vor 1 Jahre angeblich Anschwellung der Beine, die 
14 Tage dauerte. Seit 3 Wochen Schmerzen in der Herzgegend, Frost- 
gefühl und Erbrechen. Ueber allen Ostien systol. Geräusch, 2 Pulmonalton 
klappend, über der rechten Lunge hinten unten Dämpfung und Bron- 
chialathmen. Auch sonst diffuse giemende Geräusche. Massiges Fieber. 
Albumen im Urin. Tod nach 3 Tagen in plötzlich auftretendem Coma 
und Lungenödem. Sektionsbefund: Endocarditis fibrosa retrahens 
aortica, recens verrucosa. Dilatatio et hypertrophia cordis. Nephritis 
parenchymatosa haemorrhagica gravis. Hyperplasis pulpae lienis. Hae- 
morrhagia cerebri (lob. tempor. dextri) Haemorrhagia intermeningea 
d extra. 

Ergebnisse der Züchtung und Schnittfärbung: Ab- 
tragung einiger endocarditischer Efflorescenzen und Ausstrich einiger 
aus ihrem Innern entnommenen Theilchen auf Agar. Neben massig 
reichlichen Coli-Kolonieen gehen vereinzelte Kolonieen auf, welche sich 
als Streptokokken erweisen. In Schnittpräparaten der endocarditischen 
Efflorescenzen lassen sich spärliche Gram -positive Diplokokken nach- 
weisen. 

Kulturelle Eigenschaften der Streptokokken: Die 
Streptokokken sind mittellange Ketten bildende Diplokokken, Gram- 
positiv und trüben Ascitesbouillon diffus, indem sie gleichzeitig auch 
starken Bodensatz bilden. 1. Kaninchen erhält den Abstrich von 
2 Agarkulturen und 1 1 / 2 ccm Ascitesbouillon intravenös, zeigt 8 Tage 
hindurch abends Fieber zwischen 40,0° und 40,2° C. Am rechten Ohr 
bildet sich eine diffuse ödematöse Schwellung. Am 5. Tage deutliche 
Schwellung des linken vorderen Fussgelenkes. Es entleert sich schleimig- 
eitrige Flüssigkeit, aus welcher Streptokokken zurückgezüchtet werden. 
Das Thier, welches rasch verfällt, wird am 9. Tage getötet. Obduk- 
tion: Innere Organe ohne Abscesse. Herzklappen intact. Im linken 
Hinterfussgelenk reichlich trübe schleimige Synovia, Umgebung des 
1. vorderen Fussgelenks vereitert. Die übrigen Gelenke normal. Aus 
beiden Gelenken und der Milz werden Streptokokken in Reinkultur ge- 
züchtet, dagegen nicht aus dem Blute. — 2. Kaninchen vom weichen 
Gaumen aus mit 1 ccm Ascitesbouillonkultur der Streptokokken inficirt. 
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Dauerndes Fieber über 40,0° C. Das linke vordere Fussgelenk scheint 
intra vitam geschwollen. Tod nach 3 Tagen. Befund: Im vorderen 
linken Fussgelenk reichlich seröseitrige Synovia, im rechten hinteren 
Kniegelenk reichlich bräunlich verfärbte Synovia. In den beiden Pleura- 
höhlen ca. 1 ccm blutig seröse Flüssigheit. In der Synovia beider 
Gelenke, sowie in dem Pleuraexsudate Eiterkörperchen und reichlich 
Streptokokken, welche auch in Reinkultur gezüchtet werden. In der 
Milz mikroskopisch spärliche, im Blut vereinzelte Diplokokken. Herz- 
klappen ohne Veränderung. 

2. Krankengeschichte und Obduktionsbefund: 30jähr. 
Arbeiterfrau, welche mit schweren septischen Erscheinungen aufgenom- 
men wird, stirbt 3 Tage nach der Aufnahme. Sektionsdiagnose: Endo- 
carditis verrucosa maligna coni arteriosi pulmon. dilatatio cordis. 
Synechia pericardii. Infarctus haemorrhagici pulmonum. Embolia 
arter. pulmon. Nephritis parenchymatosa. Hyperplasis pulp. licnis. 

Ergebnisse der Züchtung und Schnittfärbung: Aus den 
endocarditischen Auflagerungen, den Herzthromben, den Lungenherden 
werden neben Coli- und Proteuskolonieen in grossen Mengen Streptö- 
kokkenkolonieen gezüchtet. In Schnitten zeigen sich die endocardi- 
tischen Auflagerungen von zahllosen nach Gram färbbaren Diplokokken 
und kurzen Streptokokken durchsetzt. Auch in Ausstrichen der Herz- 
thromben und des Lungensaftes sind mikroskopisch sehr reichliche Diplo- 
und Streptokokken nachzuweisen. 

Kulturelle Eigenschaften der Streptokokken: Die 
Streptokokken aus dem Endocard bilden mittellange Ketten bis zu ca. 
12 Gliedern, zeigen theils Diploformen, theils mehr perlschnurartige 
Anreihung. In Bouillon lassen sie die oberen Schichten völlig klar und 
bilden einen dicken krümligen Bodensatz. Sie sind nach Gram färbbar. 
— 1. Kaninchen erhält 5 ccm Ascitesbouillonkultur intravenös. Dauern- 
des Fieber bis zum 8. Tage. Lokal keine besondere Reaktion. Am 
5. Tage Schwellung des 1. hinteren Kniegelenks, in den nächsten Tagen 
des r. vorderen und 1. hinteren Fussgelenks. Durch Punktion zweier 
Gelenke wird ein klebriges seröseitriges Exsudat erhalten, in welchem 
Streptokokken gezüchtet werden. Das Thier wird nach ca. 5 Wochen 
getötet. Befund : Gelenke, Herz und innere Organe normal, nur im r. 
vorderen Fussgelenk schleimige glasige, nicht eitrige Flüssigkeit, 
welche sich eben so wie das Blut steril erweist. — 2. Kaninchen erhält 
1 ccm Ascitesbouillonkultur intravenös, bekommt 7 Tage lang hohes 
Fieber, hat dann normale Temperatur und bleibt gesund. Es wird 
nach 5 Wochen getötet und zeigt normale innere Organe und Gelenke, 
nur an der Valvula tricuspidalis verrucöse anscheinend in Heilung 
begriffene Auflagerungen, in welchen mikroskopisch und kulturell 
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Streptokokken nicht nachweisbar sind. — 3. Kaninchen erhält 5 ccm 
Ascitesbouillonkultur der bereits durch das erste Thier geschickten 
Streptokokken. Das Thier stirbt bei hohem Fieber in 4 Tagen. Das 1. 
vordere Fussgelenk und rechte hintere Fussgelenk zeigen reichlich 
seröseitriges Exsudat. In beiden Pleurahöhlen je 1 ccm blutig seröse 
Flüssigkeit. An der Valvula mitralis zahlreiche verrucöse und ulceröse 
Auflagerungen. Die Nieren enthalten mehrere embolische Herde. Aus 
beiden Gelenkexsudaten und den endocarditischen Auflagerungen lassen 
sich zahlreiche Streptokokkenkolonieen zurückzüchten. In den Pleura- 
exsudaten lassen sich mikroskopisch keine Streptokokken nachweisen, 
bei Kultivirung gehen vereinzelte Kolonieen auf. In den embolischen 
Herden der Niere werden Streptokokken mikroskopisch nachgewiesen. 
Im Herzblut mikroskopisch spärliche Diplokokken. — 4. Kaninchen 
wird mit 3 ccm Ascitesbouillonkultur vom weichen Gaumen aus inficirt, 
zeigt 4 Tage lang Fieber und dann normale Temperatur. Am 2. Tage 
zeigt das 1. hintere Fussgelenk starke Verdickung, bald darauf auch das 
linke Schultergelenk. Das Thier wird nach 3 Wochen getötet. In den 
1. hinteren kleinen Mittelfussgelenken dicker Eiter, im 1. hinteren Fuss- 
gelenk und 1. Schultergelenk serös eitriger Erguss. Herz und innere 
Organe normal. Im Eiter der Gelenke sind mikroskopisch und kulturell 
Streptokokken nicht nachweisbar. Milzsaft und Blut steril. 
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Tabelle HI. 

Ergebnisse der Thierexperimen.te mit Streptokokken des 

Tonsillenschleims bei verschiedenen Formen von Angina 

(Angina follicularis, scarlatinosa u. s. w.) 

1. Fall von Angina follicularis. — Culturelle Eigenschaften 
der Streptokokken : Die Streptokokken sind zu meist kurzen Ketten 
angeordnete Diplokokken, Gram-positiv und trüben Bouillon diffus. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält 8 ccm Ascitesbouillon- 
cultur subcutan, bekommt bei vorübergehendem massigem -Fieber einen 
Abscess, der in Heilung übergeht. Das nach 2 1 / 2 Wochen getödtete Thier 
ist völlig gesund. 

2. Fall von Angina follicularis. — Culturelle Eigen- 
schaften der Streptokokken: Zu kürzeren und längeren Ketten 
angeordnete Diplokokken sind grampositiv und trüben Bouillon diffus. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält 8 ccm Ascitesbouillon- 
cultur subcutan und stirbt unter Fieber am 2. Tage. Befund: Keinlnfiltrat 
an der Injectionsstelle. Gelenke normal. In den Lungen pneumonische 
Herde, an der Valvula tricuspidalis eine stecknadelknopfgrosse Efflo- 
rescenz; in dieser und im Blut mikroskopisch reichlich Diplokokken und 
kurze Streptokokken. Culturen nicht angelegt. 

3. Fall von Streptokokkendiphtherie. — Culturelle 
Eigenschaften der Streptokokken: wje bei 2. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält den Abstrich von 2 Agar- 
culturen intravenös. In den ersten Tagen Fieber bis 40° C, später 
normale Temperatur. Intra vitam keine Gelenksohwellungen. Das Thief 
wird nach 6 Wochen getödtet und zeigt normalen Befund. 

4. Fall von Angina scarlatinosa. — Culturelle Eigen- 
schaften der Streptokokken: wie bei 2. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält von 2 Agarröhrchen den 
gesammten Abstrich der von der Tonsille gezüchteten Bakterien intra- 
venös. In den ersten Tagen Fieber bis 40,5 ° C. und starkes Oedem des 
inficirten Ohres. Intra vitam keine Gelenkschwellungen. Nach 5 Wochen 
getödtet. Normaler Befund. 

5. Fall von Angina scarlatinosa. — Culturelle Eigen- 
schaften der Streptokokken: wie bei 2. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält ca. 6 ccm Ascitesbouillon- 
cultur intravenös. Das Thier hat 5 Tage lang Fieber bis über 40° C, 
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bleibt gesund und bietet, nach drei Wochen getödtet, völlig normalen 
Befund. 

6, Fall von Angina bei Influenza. — Culturelle Eigen- 
schaften der Streptokokken: wie bei 2. 

Thierexperimente: Kaninchen erhält den Abstrich von 2 Agar- 
röhrchen der gesammten Kolonien aus dem Tonsillenschleim (viel 
Streptokokkenkolonien). In den ersten 6 Tagen Fieber, Maximum 40° C. 
Intra vitam keine Gelenkschwellungen. Das Thier wird nach 6 Wochen 
getödtet und bietet normalen Befund. 
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Tabelle IV. 

Ergebnisse der Thierexperimente mit Streptokokken 

anderer Herkunft. 

1. Art der Entnahme: Normale Tonsille. — Culturelle 
Eigenschaften der Streptokokken: Die Streptokokken bestehen 
aus sehr dicken Kokken, welche lange Ketten bis zu 50 Gliedern bilden, 
sind Gram -positiv, trüben Bouillon diffus. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Kaninchen erhält den 
Abstrich von 2 Agarculturen der Streptokokken intravenös, hat in den 
ersten Tagen Fieber bis 40° C. und stirbt nach 9 Tagen. Befund: 
Gelenke der hinteren Extremitäten zum Theil stark hyperämisch. Im 
Herzmuskel, Pericard und Endocard ziemlich reichlich embolische 
Herde, welche mikroskopisch Streptokokken enthalten. Lungen stark 
hyperämisch. Im Blut, in den Lungen, der Milz und den Gelenken 
sind Bakterien weder durch Färbung, noch durch Züchtung nach- 
weisbar. 

2. Art der Entnahme: Normale Tonsille. — Culturelle 
Eigenschaften der Streptokokken: Streptokokken wachsen als 
zarte Diplokokken, welche lange Ketten bis zu 20 und mehr Gliedern 
bilden, sind grampositiv und trüben Bouillon diffus. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Kaninchen erhält Ab- 
strich von 2 Agarculturen intravenös, hat in den ersten Tagen Fieber 
über 40° C. und stirbt nach 2 Wochen. Normale Gelenke und Herz- 
klappen. In Blut und Milz sind Streptokokken nicht nachweisbar. 

3. Art der Entnahme: Eiter von Meningitis in Folge von 
Mittelohr ei terung. — Culturelle Eigenschaften der Strepto- 
kokken: Die Streptokokken sind kurze Ketten bildende Diplokokken» 
grampositiv, trüben Bouillon diffus. 

Ergebnisse der Thierexperimente: Kaninchen erhält 5 ccm 
Ascitesbouilloncultur theils subcutan, theils intravenös. In den ersten 
beiden Tagen Fieber bis 40,3° C. Das Thier starb nach &/ 2 Wochen. 
Kein besonderer pathologischer Befund. 

4. Art der Entnahme: Eiter einer Mastitis. — Culturelle 
Eigenschaften der Streptokokken: Die Streptokokken sind 
mittellange Ketten, grampositiv und bilden in Bouillon stark krüm- 
ligen Bodensatz unter Klarbleiben der oberen Schichten. 

Ergebnisse der Thierexperimente: 1. Kaninchen erhält 
5 ccm Ascitesbouilloncultur intravenös. Temperatur in den ersten 
beiden Tagen bis 40,7° C. und 40,1° C, dann normal. Nach 5 Tagen 
ist das rechte vordere Fussgelenk deutlich geschwollen. Die Schwellung 
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desselben nimmt zu, und es treten Schwellungen beider Kniegelenke an 
den Hinterfüssen auf. Das Thier stirbt nach 8 Tagen. Befund: In 
sämmtlichen Gelenken mehr oder weniger reichlich klebrige, schleimig- 
eitrige Flüssigkeit. Synoviales ohne stärkere Hyperämie. An der Val- 
vula tricuspidalis mehrere verruköse Auflagerungen bis zu Stecknadel- 
kopfgrösse. In Milz und Blut lassen sich Bakterien weder durch Fär- 
bung noch durch Cultur nachweisen. In der Synovia mehrerer Gelenke 
werden durch Färbung reichlich Eiterkörperchen und zahlreiche Diplo- 
und kurze Streptokokken nachgewiesen. Auch die Züchtung gelingt 
leicht. In den Auflagerungen des Endocards lassen sich durch Fär- 
bung Diplo- und Streptokokken nachweisen. 

2. Kaninchen erhält 4 ccm Ascitesbouilloncultur der durch das 
vorige Thier gegangenen Streptokokken subcutan. In den ersten beiden 
Tagen Fieber, dann normale Temperatur. Das Thier bleibt gesund und 
wird nach 4 ] / 2 Wochen getödtet. Befund: Endocardtfis verrucosa val- 
vulae tricuspidalis, sonst Gelenke und innere Organe normal. Es lassen 
sich weder durch Züchtung noch durch Färbung Bakterien nachweisen. 
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Tabelle V. 

Krankeitsgeschichten der Fälle 15—18 von Polyarthritis 

bezw. Endocarditis rheumatica. 

15. Krankheitsgeschichte: 22 jähr. Hausdiener, stammt aus 
gesunder Familie. Im 12. Lebensjahre Lungenentzündung. Einige Mo- 
nate vor der Krankenhausaufnahme war Pat. als Hausdiener in einem 
Hotel in Misdroy thätig. Häufiger Temperaturwechsel zwischen Küche 
und Eiskeller, ausserdem zugige Wohnung. Am 9. 9. 1901 erkrankte 
Pat. mit Hitze- und Kältegefühl, sowie mit Schmerzeu im linken Hüft-, 
Knie- und beiden Fussgelenken. Grosser, kräftig gebauter Mann von 
gutem Ernährungszustande. Rachenorgane, ohne dass subjective Be- 
schwerden angegeben werden, stark geröthet und geschwollen, besonders 
an den Ganmen.bögen. Beide Tonsillen bis zu Wallnussgrösse ge- 
schwollen, ohne Belag. Lymphdrüsen nicht deutlich geschwollen. Ueber 
den Unterlappen beider Lungen rauhes Athmen. Herzaction be- 
schleunigt. An der Herzspitze ein systolisches Geräusch, der 2. Pulmo- 
nalen klappend und verstärkt. Keine Verbreiterung der Herzdämpfung. 
Puls 120 in der Minute, Temperatur bis 38,5 9 C. Linkes Hüft-, Knie- 
und beide Fussgelenke massig geschwollen, aber stark schmerzhaft. 
Unter Salicylbehandlung keine wesentliche Besserung der Schmerzen, 
auch nicht nach Antipyrin. Nach ca. 5 Tagen fieberfrei. Die Schmerzen 
in den Gelenken schwinden bald bei Behandlung mit Schwitzbädern. 
Kein Recidiv. Nach 18 Tagen ohne Herzcomplication geheilt entlassen. 

Ergebniss der Untersuchung von excidirten Stücken 
der Tonsillen bew. des Rachens: Am 10. 9. Abtragung eines 
Stückes der linken Tonsille mit Tonsillotom. Behandlung in Formol, 
Alkohol und Einbettung in Paraffin. In Schnittpräparaten zu 15 fj f 
bei Färbung nach Gram bezw. Gram -Weigert mit Gegenfärbung 
durch verdünnte alkoholische Fuchsin- bezw. Eosinlösung zeigt sich 
das lymphoide Gewebe der Tonsille frei von Bakterien. Die Epithel- 
zellen, welche das tonsilläre Gewebe decken, sind in ihren obersten 
Schichten von grampositiven Diplo- und kurzen Streptokokken durch- 
setzt, die tieferen Schichten sind frei. Die Lakunen sind vollgestopft 
mit Eiterkörperchen und theils extracellulär, theils intracellulär ge- 
lagerten grampositiven Diplo- und Streptokokken. Diese dringen durch 
die Epithelzellen der Lakunen hindurch bis an das lymphoide Gewebe, 
in welchem sie nicht mehr nachweisbar sind. (Vgl. Tafel I, Abbildung 
1 und 2.) 

16. Krankheitsgeschichte: 20jähr. Dienstmädchen, stammt 
aus gesunder Familie, hat in der Kindheit Masern überstanden. Sie ist 
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sonst gesund gewesen und hat im Besonderen nie Beschwerden von 
Seiten des Herzens gehabt. Am 24. 10. 1901 bekam sie Halsschmerzen 
und Schluokbeschwerden mit Frost- und Hitzegefühl, sowie Reissen in 
Armen und Beinen. Nach 3 Tagen in die Charite* aufgenommen. 
Pat. ist mittelgross und in gutem Ernährungszustande. Temperatur 
nicht mehr fieberhaft, Puls zwischen 90 und 100. Klagen über Hals- 
schmerzen und Herzklopfen. Die Rachenschleimhaut ist diffus geröthet, 
stark geschwollen, besonders an den vorderen Gaumenbögen. Tonsillen 
massig geschwollen mit dicken, weisslichen, leicht abzukratzenden Be- 
lägen, welche auf die Gaumenbögen nicht übergehen. Geringe Kiefer- 
klemme. Herzaction etwas unregelmässig. Herzdämpfung nicht ver- 
breitert. Spitzenstoss im 4.Intercostalraumintramammillär. An der Herz- 
spitze systolisches Schwirren fühlbar, die Auscultation ergiebt ein sy- 
stolisches Geräusch an der Herzspitze und 2. klappenden, verstärkten 
Pulmonalton. In der nächsten Zeit bleibt die Herzaction etwas unregel- 
mässig und beschleunigt, zwischen 90 und 100 in der Minute. An der 
Herzspitze wird neben dem systolischen Geräusch ein diastolisches dem 
2. Ton unmittelbar folgendes Geräusch hörbar. Die Herzdämpfung zeigt 
eine Verbreiterung bis an den rechten Sternalrand. Nach 3y 2 Woche 
wird Pat. auf Wunsch gebessert entlassen. Befund am Herzen bei der 
Entlassung: Spitzenstoss im 4. Intercostalraum, intramammillär, Herz- 
dämpfung reicht nach rechts bis zur Mitte des Sternums, nach oben bis 
zur 3. Rippe. Der erste Ton an der Herzspitze unrein, nach dem 2. Ton 
ein kurzes diastolisches Geräusch, 2. Pulmonalton klappend und ver- 
stärkt. Herzaction regelmässig, aber noch zwischen 90 und 100 in der 
Minute schwankend. Rachenorgane ohne Besonderheiten. 

Ergebniss der Untersuchung von excidirten Stücken 
der Tonsillen, bezw. des Rachens: Abtragung eines Stückes der 
linken Tonsille mit dem Tonsillotom. Einbettung und Färbung wie bei 
Fall 15. Das Epithel über den Tonsillen ist aufgelockert und bis in 
seine tieferen Schichten von grampositiven Diplokokken und kurzen 
Streptokokken durchsetzt. Das lymphoide Gewebe ist frei von Bakterien. 
Im peritonsillären Gewebe finden sich Hämorrhagien und innerhalb der- 
selben grampositive Diplokokken. Letztere sind an Serienschnitten stets 
in diesem hämorrhagisch infiltrirtem Gewebe nachweisbar. (VgU 
Tafel III, Abbildung 1 und 2.) 

17. Krankheitsgeschichte: 25 jähr. Mann, Kassenbote« 
Vater j an" einem Nervenleiden. Im Jahre 1896 Gelenkrheumatismus^ 
bei welchem alle Gelenke gleichmässig befallen wurden. Nach Behand- 
lung mit Einpackung, Schwitzbädern und Einreibungen in 8 Wochen 
geheilt. Seit der Zeit öfter leichtere Rückfälle. Im August 1901 Infection 
mit Lues. Vierwöchentliche Schmiercur. Anfang October 1901 traten, 
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Fieber und Gelenkschmerzen auf, Behandlung mit Antipyrin und Bädern 
brachte keine wesentliche Besserung. Befund am 4. 11. 1901: Mittel- 
grosser Mann von massig kräftigem Knochenbau, massig entwickelter 
Musculatur und blassem Aussehen. Klagen über Schmerzen im Halse 
und in einzelnen Gelenken. Rachenorgane massig geröthet, besonders 
in der Umgebung der Tonsillen. Letztere, besonders die linke, ent- 
halten dicke, sich tief in die Lakunen einsenkende Pfropfe. Drüsen am 
Kieferwinkel nicht deutlich geschwollen. Beide Ellenbogen- und Knie- 
gelenke schmerzhaft und massig geschwollen. Temperatur 38,6. Puls 
90. Herz von normalem Befund. Die Behandlung mit Salicyl und Anti- 
pyrin zeigt keine erhebliche Besserung. Die Gelenkschmerzen bleiben 
bei zeitweise leichten Temperatursteigerungen bis 38° C. längere Zeit 
bestehen und werden erst durch länger dauernde Schwitzbehandlung 
mit combinirter Behandlung des Halses (Entleerung der Tonsillenpfröpfe 
u. s. w.) gebessert. 

Ergebniss der Untersuchung von excidirten Stücken 
der Tonsillen bezw. des Rachens: Excision eines Stückes der 
Rachenschleimhaut. Einbettung in Paraffin, wie bei Fall 15. Im hämor- 
rhagisch infiltrirten peritonsillären Gewebe reichlich grampositive Diplo- 
und Streptokokken. Die Abbildung auf Tafel IV veranschaulicht 
die Lage der Bakterien in der Wand und im Innern eines auch mit 
rothon Blutkörperchen angefüllten Raumes (demnach wohl eines 
Blutgefässes). 

18. Krankheitsgeschichte : 24 jähr. Mädchen, Plätterin, aus 
gesunder Familie. In der Kindheit Masern, sonst nie krank. In ihrem 
Beruf als Plätterin ist sie oft Erkältungen ausgesetzt gewesen, hat öfter 
Kopfschmerzen und Unwohlsein gehabt, dabei mehrfach stark geschwitzt 
und sich längere Zeit matt befunden. Etwa 14 Tage vor ihrer Aufnahme 
bekam sie heftige Schmerzen in allen Gelenken und wurde bettlägerig. 
Zuerst zu Hause ohne Erfolg behandelt, wurde sie am 13.1.1902 in die 
Charite aufgenommen. Pat. ist von mittlerer Grösse und gutem Er- 
nährungszustande, sie befindet sich etwa im 9. Monat der Schwanger- 
schaft. Temperatur zeigt in den ersten Tagen leichte Steigerungen bis 
38,4 und wird später normal. Pulsfrequenz meist etwas erhöht, zwischen 
90 und 100 in der Minute. Rachenorgane diffus geröthet, besonders 
der rechte Gaumenbogen hämorrhagisch infiltrirt. Die Tonsillen nicht 
geschwollen. Drüsen im Kieferwinkel nicht geschwollen. Spitzenstoss 
im 5. Intercostalraum in der Mammülarlinie, Herzdämpfung reicht nach 
oben bis zum unteren Rand der 3. Rippe, nach rechts bis zum linken 
Sternalrand. An der Herzspitze und über beiden Ostien schwaches 
systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton etwas verstärkt. Das linke Hand-, 
Ellenbogen- und Schultergelenk, das rechte Hand-, Ellenbogen- und 
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Schultergelenk, die Gelenke des linken Mittelfingers, ferner das linke 
Fuss- und Hüftgelenk sind leicht geschwollen und spontan, wie bei 
passiven Bewegungen sehr schmerzhaft. Das linke Kniegelenk ist stark 
geschwollen und zeigt einen deutlich nachweisbaren Erguss, besonders 
im oberen Recessus. Urin sauer, ohne pathologische Bestandtheile. 
Keine Gonorrhoe. Die Behandlung mit Salicyl und Aspirin führt keine 
Besserung herbei. Das linke Kniegelenk schwillt in den nächsten Tagen 
stärker an, so dass sein Inhalt durch Punction entleert wird (vgl. den 
Untersuchungsbefund in Spalte 3). Pat. hat reichlich stark sauer 
riechende Schweisse. Da nach 10 Tagen keine Besserung erzielt ist, 
wird Pat. mit Schwitzbädern und subcutanen Injectionen von Natr. 
cacodyl. behandelt. Die Mehrzahl der Gelenke wird darnach schmerz- 
frei, nur das linke Kniegelenk und das Mittelgelenk des linken Mittel- 
fingers bleiben geschwollen und schmerzhaft. Am 13. 2. bekommt Pat. 
Wehen und am 14. 2. erfolgt spontane Geburt eines lebenden Kindes. 
Pat. macht ein normales Wochenbett durch. Das linke Kniegelenk und 
das Mittelglied des linken Mtttelfingers sind noch unverändert. Erst 
erneute Punction des Kniegelenkes, ferner Lagerung auf Schiene, 
locale Heissluftapplication nach Bier führen Resorption und Besse- 
rung der Beweglichkeit herbei. (Behandlung Ende Februar noch nicht 
beendet.) 

Ergebniss der Untersuchung von excidirten Stücken 
der Tonsillen bezw. des Rachens : Excision eines Stückes der 
Schleimhaut des hämorrhagisch infiltrirten rechten vorderen Gaumen- 
bogens. Einbettung in Paraffin wie bei 15. Im submucösen Gewebe 
Hämorrhagien, innerhalb welcher sich grampositive Diplo- und Strepto- 
kokken finden und an Serienschnitten verfolgen lassen. An anderen 
Stellen durchsetzen grampositive Diplo- und Streptokokken das Rachen- 
epithel, dringen im submucösen Gewebe bis in die Nähe der erweiterten 
Blutgefässe vor und sind theils in der Nähe und in der Wand, theils in 
den Blutgefässen selbst nachweisbar (Serienschnitte). (Vgl. die Ab- 
bildung 1 auf Tafel V.) 

Ergebniss der Gelenkpunktion: Ergebniss der Punktion 
des linken Kniegelenks am 17. 1. 02. Es werden ca. 30ccm eines trüben 
serösen Exsudats entleert. Im centrifugirten Sediment finden sich in 
Deckglaspräparaten bei Färbung mit Gram und verdünntem Fuchsin 
reichlich theils intracellulär, theils frei gelagerte deutlich Gram -posi- 
tive Diplokokken. Zum Theil liegen sie in kleinen Haufen zusammen, 
zum Theil zeigen sie plumpe degenerirte Formen und sind dann schwach 
färbbar. Das Exsudat enthält ziemlich reichlich polynukleäre Leuko- 
cyten. Ausstrich des centrifugirten Exsudats auf 5 Ascitesagarplatten. 
Von diesen sind nach 2 Tagen 4 steril, 1 ist vom Rande her grob ver- 



122 Dr. Menzer, Die Aetiologie des akuten Gelenkrheumatismus etc. 

unreinigt. 6 Glycerinagarröhrchen nach 7 Tagen steril. 6 Ascites- 
bouillonröhrchen, in welche je 2—3 Oesen des centrifugirten Sediments 
gebracht werden, sind nach 2 Tagen ebenfalls steril. Am 28. 2. 02 also 
8 Wochen nach Beginn der Erkrankung erneute Punktion des 1. Knie- 
gelenks. Entleerung von 15 ccm trüber seröser Flüssigkeit. Im centri- 
fugirten Sediment reichlich Leukocyten und ziemlich reichlich neben 
schwach färbbaren degenerirten Formen noch deutlich Gram -positive, 
theils intra-, theils extracelluläre Diplokokken. Kulturen nicht angelegt. 
Abbildung eines bei der ersten Punktion gewonnenen Präparats zeigt 
Tafel V, 2. 
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Erklärung der Tafeln. 



Tafel I. 

Figur 1 und Figur 2. Diplokokken, welche das Epithel einer Lacune 
durchsetzen, jedoch im lymphoiden Gewebe der Tonsille nicht 
mehr nachweisbar sind 

a) Lacune, erfüllt mit Epithelzellen, Leucocyten und 
Diplokokken, 

b) lymphoides Gewebe der Tonsille. (Fall XV, Tabelle V.) 

Tafel IL 

Nach Dorendorf, Ueber die Lymphgefässe und Lymphdrüsen der 
Lippe u. s. w. 

Tafel III. 

Figur 1. a) Rachenepithel, 

b) lymphoides Gewebe, 

c) Fettgewebe, 

d) hämorrhagisch infiltrirtes peritonsilläres Gewebe. 

Figur 2. Diplokokken und Streptokokken im hämorrhagisch infiiltrirten 
peritonsillären Gewebe. (Fall XVI, Tabelle V.) 

Tafel IV. 

Diplo- und Streptokokken im peritonsillären Gewebe, zum Theil in einem 
rothe Blutkörperchen enthaltenden Gefäss. (Fall XVII, 
Tabelle V.) 

Tafel V. 

Figur 1. a) Epithel der Rachenschleimhaut, 

b) Vordringen der Diplokokken und Streptokokken in die Blut- 
gefässe des subepithelialen Gewebes. 

Figur 2. Diplo- und Streptokokken , theils intracellulär, theils extra- 
cellulär im centrifugirten Exsudat eines intra vitam punktirten 
Kniegelenks. (Fall XVIII, Tabelle V.) 



Druck von L. Schumacher in Berlin. 



/tat£& Süjtffar d&. SJitnit.liXh- fa*t,3e$Dt 



Frohse äeZ % 



»•• •« 



/iinij Qaeiithtrdel 



Faf V Fig 2. 



A' ' 

'' '» 









E Laat.Lak.Itist .Berhi 



